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Einleitung 1
1 Einleitung
1.1 Steuerung von Haltung und Bewegung
1.1.1 Die Motorik
Bewegung ist ein alltäglicher und uns selbstverständlicher Ausdruck menschlichen Verhal-
tens. Wir führen die überwiegende Mehrheit unserer Bewegungen ohne bewußte Steuerung
und Kontrolle aus. Bewegungen werden erst dann bewußt kontrolliert, wenn unbekannte
Bewegungsabläufe neu erlernt werden sollen, wenn Bewegungen infolge von Erkrankungen
des Bewegungsapparates und Nervensystems beeinträchtigt sind, oder wenn sehr komplexe
oder feinmotorische Aufgaben ausgeführt werden sollen. Die meisten dieser zielgerichte-
ten, intentionalen Bewegungen ﬁnden unter vorbereitender und gleichzeitiger, unbewußter
Steuerung der Körperhaltung und des Gleichgewichts statt. Wenn zum Beispiel das rechte
Bein aus einer symmetrischen Standposition abduziert werden soll, benötigt dies antizipa-
torische Bewegungen: Vor Beginn der Abduktion wird der Körperschwerpunkt durch eine
Verschiebung des Rumpfes in Richtung des linken Standbeins verschoben, wodurch das
Körpergleichgewicht während der Bewegung des rechten Beins stabilisiert wird. Eine Viel-
zahl derartiger, posturaler Regulationsmechanismen wird im Laufe des Lebens zunächst
bewußt erlernt um später unbewußt, antizipatorisch abgerufen werden zu können.
Eine grundlegende Funktion der Haltungsregulation ist die Aufrechterhaltung des aufrech-
ten Standes gegen die Wirkung der Schwerkraft. Zu Beginn des 20. Jahrhunderts unter-
suchten Sherrington (1906) und Magnus (1926) spinale Reﬂexe an dezerebrierten Katzen
und Hunden. Sie fanden, dass eine Durchtrennung des Hirnstamms zwischen den Colliculi
superiores und inferiores zu einer Dezerebrationsstarre mit Tonuserhöhung der Exten-
sorenmuskulatur führte. Die Hirnstammpräparate konnten bei intakten, propriozeptiven
Aﬀerenzen aufrecht stehen. Hieraus schloss Sherrington, dass die enthemmten, spinalen
Reﬂexe eine Art Basalfunktion der Haltungssteuerung darstellen. Bei höheren Schnitt-
führungen im Bereich des Mesenscephalons konnten die Autoren eine Reihe komplexerer
Reﬂexe (vestibulospinale, cervicospinale Reﬂexe) beobachten, die zu einer Stabilisierung
des Kopfes gegenüber dem Rumpf führten. Magnus schloss hieraus, dass die unbewußte
Haltungsregulation aus einer Summe spinaler und medullärer Reﬂexe besteht (Magnus,
1926).
Allerdings beruhen selbst einfache Bewegungsmuster auf Regulationsmechanismen, die
über die angeborenen Reﬂexe hinausgehen. Sensorische Informationen, zum Bespiel aus
dem propriozeptiven System, werden dabei von der Bewegungssteuerung als Feedback
genützt. Hierdurch werden sowohl langfristige, motorische Lernvorgänge als auch unmittel-
bare Korrekturen von Bewegungen ermöglicht. Da motorische Prozesse von der sensorischen
Rückkopplung ihrer ausgelösten Wirkungen abhängig sind, ist es sinnvoll, von einer senso-
motorischen Regelung von Haltung und Bewegung zu sprechen. Auch Sherrington (1906)
konnte an seinen Hirnstammpräparaten beobachten, dass eine Durchtrennung der spinalen,
aﬀerenten Bahnen zu einem plötzlichen Tonusverlust der Extensoren führte. Somit benötigt
die Motorik bereits auf der Ebene der Reﬂexe propriozeptive Information.
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Zielgerichtete Bewegungen, kurz Zielmotorik, können als nach außen gerichtete Bewegungen
aufgefaßt werden, mit denen ein Organismus versucht auf seine Umwelt im Sinne von
Verhalten einzuwirken. Zielmotorik benötigt stets die Kontrolle der Körperhaltung im
dreidimensionalen Raum vor, während und nach der Bewegungsausführung. Diese Kontrolle
der Körperhaltung wird durch die Stützmotorik, oder posturale Motorik vermittelt. Die
vorliegende Arbeit interessiert sich dabei für einen Teilbereich der posturalen Motorik, der
den aufrechten Stand des Menschen reguliert, und der daher als Standmotorik bezeichnet
wird.
1.1.2 Sensomotorisches Lernen und Adaptation
Adaptation im Bereich der Motorik beruht auf neuronalen Lernvorgängen, die die Bewe-
gungen mit ihren sensorisch vermittelten Eﬀekten und den biomechanischen Bedingungen
des Bewegungsapparats zu kurz-, mittel- und langfristigen Erfahrungen integrieren und
in Form eines prozeduralen Gedächtnisses abspeichern (Horak, 1996). Bezüglich des Neu-
erwerbs, der internen Repräsentation und der Aktivierung von Bewegungsabläufen exi-
stieren in der Literatur divergierende Standpunkte: Adams (1971) beschrieb motorisches
Lernen mit Hilfe eines closed-loop Konzepts als die fortlaufende Verfeinerung (perceptu-
al trace) der sensomotorischen Feedback-Kontrolle, wodurch fehlerhafte Bewegungsabläufe
im Laufe des Lernprozesses immer weiter minimiert würden. Der Bewegungsablauf kön-
ne nach dieser Theorie als eine Art Kettenreaktion verstanden werden, in der jeder Teil
der Bewegung durch einen vorangehenden Reiz getriggert würde. Aufgrund des ständigen
Feedbackabgleichs sind solche Bewegungsarten meist langsam und typisch für noch nicht
automatisierte Bewegungen. Studien von Sanes et al. (1985) an Patienten mit sensibler
Neuropathie zeigten jedoch, dass die Ausführung von komplexen Bewegungen auch ohne
sensorische Rückkopplung aus der Peripherie möglich, wenn auch erschwert ist. Diese Form
der Bewegungssteuerung wurde als open-loop Konzept bezeichnet und ist nur bei gut ge-
lernten, vorprogrammierten Bewegungsabläufen möglich. Da Bewegungen nur selten unter
einer reinen closed-loop oder open-loop Kontrolle stehen, wurde die Bewegungssteuerung
von Kunesch et al. (1989) auch als Hybridsystem beschrieben.
Beide Konzepte erfordern die neuronale Speicherung, Repräsentation und Abrufbarkeit
von Bewegungsabläufen in Form von motorischen Programmen. Henry and Rogers (1960)
vertraten die Ansicht, dass durch Wiederholung und Übung von Bewegungsabläufen mit
der Zeit ein wachsendes Repertoire von Motorprogrammen entstünde, die an bestimmte
Verhaltenssituationen optimal adaptiert sind und die sowohl beim tatsächlichen und er-
warteten Wiederauftreten der ursprünglichen Situation abgerufen werden können. Da der-
artige, auf speziﬁsche Aufgaben getrimmte, motorische Programme angesichts der Fülle
von Bewegungsabläufen zu unﬂexibel erscheinen, schlug Schmidt (1975) das Konzept des
generalisierten, motorischen Programms vor. Durch die Speicherung abstrahierter Bewe-
gungsvorlagen (templates) ergäbe sich für das motorische System ein Ökonomie-Vorteil im
Vergleich zur Speicherung speziﬁscher Bewegungsabläufe. Die Parametrisierung der Bewe-
gung (Amplitude, Dauer, Geschwindigkeit) erfolge dann kontextabhängig. Durch häuﬁge
Wiederholung des Motorprogramms mit einer Vielzahl verschiedener Parameter sei schließ-
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lich die Möglichkeit des Transfers auf andere Kontexte und Bewegungsarten und somit eine
Generalisierung möglich, wodurch sich das Programm schließlich vom ursprünglichen Ef-
fektorsystem löse. So kann zum Beispiel ein mit den Händen geklatschter Rhythmus mit
dem Kopf, den Füßen, oder auch der Stimme nachvollzogen werden.
Im Jahr 1964 formulierten Fitts and Radford (1964) eine Theorie, die den motorischen
Lernvorgang in verschiedene, aufeinanderfolgende Phasen unterteilte. In der kognitiven
Phase versuche der Lernende die Aufgabe zu begreifen und entwickele verschiedene Lö-
sungsstrategien, deren Eﬀekte durch Feedback mit dem intendierten Ziel verglichen werden
(closed-loop Konzept). In dieser Phase sei die sich kristallisierende, motorische Strategie
stark durch eigene und äußere Strategievorschläge modiﬁzierbar. Die noch undiﬀerenzierten
Bewegungen wiesen in diesem Stadium ein hohes Maß an Mitbewegungen auf, die durch
eine Erregungsausbreitung im gesamten motorischen System entstünden. Da aber viele
Bewegungen schließlich auch ohne sensorische Rückkopplung ﬂüssig ausgeführt würden
(open-loop Konzept), müsste im Laufe des Lernprozesses eine qualitative Veränderung in
der Bewegungssteuerung stattﬁnden. Durch wiederholtes Üben würde die eﬀektivste, mo-
torische Lösungsstrategie optimiert. Hierdurch würde die Bewegungsausführung subtiler
und konstanter, indem sich durch Wegfall des Überﬂüssigen und Partiellen eine sinnvolle
Bewegung mit ökonomisch koordiniertem Verlauf herausbildet (Buytendijk, 1956). Nach
einer unterschiedlich langen, von der Komplexität der Bewegung abhängigen Übungspha-
se, beginne schließlich die autonome Phase, in der die Bewegung weitgehend eigenständig,
ohne kognitive Kontrolle ablaufe. Die motorische Aufgabe könne jetzt auch parallel zu
anderen Tätigkeiten ausgeführt werden, da sie nicht mehr die volle Aufmerksamkeit des
Ausführenden benötige.
1.1.3 Hierarchie und Parallelität als Prinzipien des motorischen Systems
Fitts Konzept läßt sich auf ziel- und stützmotorische Lernvorgänge gleichermaßen anwen-
den. In Anlehnung an diese Theorie entwickelten Hokusaka et al. (2002) ein hierarchisch
aufgebautes Drei-Ebenen-Modell motorischer Funktionen. Die unterste Stufe bestehe aus
den angeborenen Reﬂexen. Von den Prozessen der mittleren Ebene würden hochautoma-
tisierte Bewegungen ausgeführt, die keiner kognitiven Kontrolle bedürfen. Die dritte Ebe-
ne steuere jene Arten von Bewegungen, die aufgrund ihrer Komplexität einer bewußten
Aufmerksamkeit bedürfen, oder die erst durch motorisches Lernen neu erworben werden
müssen.
Mit Hilfe verschiedener methodischer Ansätze konnten in einer Vielzahl von Studien neu-
roanatomische und -physiologische Korrelate beschrieben werden, die sich über verschie-
dene Abschnitte des ZNS, von der Hirnrinde bis zum Rückenmark erstrecken, und die ei-
ner ausgeprägten, entwicklungsgeschlich bedingten, hierarchischen und parallelen Ordnung
unterliegen. Das Zusammenwirken dieser neuronalen Strukturen läßt sich dabei mit dem
von Hokusaka vorgeschlagen Drei-Ebenen-Modell korrelieren: Während sich die Zielmoto-
rik aus der Aktivität kortikaler, motorischer Regionen, wie dem prä-motorischen Cortex,
dem supplementär-motorischen Areal oder dem primär-motorischen Cortex konstituiert, ist
die posturale Motorik ein Ergebnis der Leistungen subkortikaler Strukturen, die aus dem
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Hirnstamm, dem Cerebellum und den Basalganglien bestehen. Im Bereich der Medulla
oblongata und des Rückenmarks ist die Vielzahl der reﬂex-gesteuerten und automatischen
Bewegungen angesiedelt. Im folgenden sollen die motorischen Funktionen der einzelnen
Ebenen genauer dargestellt werden.
Spinale Reﬂexe: Deﬁnierte Sinneseingänge lösen unwillkürliche, spinale Reﬂexe aus,
die in festgelegten, nur durch Hemmung oder Bahnung modulierbaren, motorischen Reak-
tionsmustern bestehen. Die einfachste Form eines solchen Reiz-Reaktions-Modells ist im
Muskeleigenreﬂex verwirklicht. Dabei führt die Dehnung von Muskelfasern über Aﬀeren-
zen zur Aktivierung von spinalen Motoneuronen, die mit ihren Axonen auf die gedehnten
Muskelfasern projizieren und deren Kontraktion auslösen. Im Gegensatz zum monosynap-
tischen Reﬂextyp liegen beim polysynaptischen Reﬂex zwischen dem aﬀerenten und eﬀe-
renten Anteil des Reﬂexbogens ein oder mehrere Interneurone. Durch diesen indirekten
Verschaltungstyp kann sich der aﬀerente Impuls auf mehrere Interneurone der ipsi- und
kontralateralen Segementhälfte, sowie auch auf Interneurone benachbarter Segmente ver-
teilen (Reﬂexverbreiterung). Da der Ursprungsort der Aﬀerenz nicht identisch mit dem
Zielort der Eﬀerenz ist, werden Reﬂexe dieses Typs als Fremdreﬂexe bezeichnet.
Posturale Reaktionen: Wie in den vorherigen Abschnitten beschrieben, laufen die mo-
torischen Funktionen der zweiten Ebene größtenteils unbewußt und automatisch ab. Sie
können einerseits im Rahmen zielmotorischer Aktivitäten von übergeordneten, kortikalen
Mechanismen aktiviert und modiﬁziert werden, aber andererseits auch von sensorischen
Aﬀerenzen bei unerwarteten, äußeren Veränderungen ausgelöst werden (Horak, 1996). Die
posturalen Reaktionen, als Teil dieser zweiten Ebene, dienen vor allem der Aufrechterhal-
tung des Körpergleichgewichts unter statischen und dynamischen Bedingungen und weisen
eine dreifache Funktionalität auf: Im Rahmen eines geozentrischen Koordinatensystems
stabilisieren sie den Bewegungsapparat gegenüber dem ständigen Einﬂuss der Schwerkraft.
Sie regulieren die relative Position des Körperteile zueinander innerhalb eines egozentri-
schen Koordinatensystems, wobei sie gleichzeitig die Körperteile in Abhängigkeit von der
Umwelt, dem exozentrischen Koordinatensystem, steuern.
Die Haltungsregulation benötigt für die Auslösung und Skalierung der posturalen Reaktio-
nen ein internes Abbild der eigenen Körperhaltung, das fortlaufend durch den sensorischen
Feedback aus dem Vestibularorgan, der muskulären Tiefensensibilität, der cutanen Hautre-
zeptoren und dem visuellen System aktualisiert wird (siehe Inglis et al., 1994). Die postura-
len Motorprogramme werden entsprechend den weiter oben erläuterten Prinzipien im Laufe
des Lebens erworben und können wie die spinalen Reﬂexe sehr schnell und stereotyp abgeru-
fen werden. Sie können aber anders als die Reﬂexe durch Erfahrung und Übung angepasst
werden. Diese Anpassungsfähigkeit der posturalen Motorik wird in der Literatur durch
das Zusammenspiel zweier funktioneller Systeme erklärt: a) Eine intendierte Bewegung
und/oder eine vorhersehbare Störung des Körpergleichgewichts aktiviert zunächst das an-
tizipierende System. Dabei wird durch ein central command ein feed-forward-Mechanismus
angestoßen, der aus einem, durch wiederholte Erfahrung erlernten, motorischen Programm
besteht. Dieses Programm entscheidet über die Art der motorischen Reaktion und skaliert
deren Größe angesichts der erwarteten Störung der Haltung. b) Treten jedoch unerwartete
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Perturbationen auf, oder muss das feed-forward-Programm während der Bewegungsaus-
führung den aktuellen Bedingungen angepaßt werden, so schaltet sich ein kompensierendes
System ein, dass online den Bewegungsablauf so anpaßt, dass das Körpergleichgewicht
erhalten bleibt (Horak and Diener, 1994).
In der vorliegenden Arbeit wurden jene posturalen Reaktionen untersucht, die das Körper-
gleichgewicht im aufrechten Stand gegen unerwartete Störungen der Standﬂäche sichern.
In der Literatur wurden diese Reaktionen einerseits zur Hüft-, andererseits zur Knöchel-
strategie zusammengefaßt, die aber wohl nur die beiden Extremformen eines Kontinuums
möglicher, motorischer Reaktionen darstellen. Welche der beiden Strategien von der Hal-
tungsregulation benützt wird, hängt hierbei von der Art der Standﬂäche und der Gleich-
gewichtsperturbation ab (Horak and Nashner, 1986; Nashner, 1977). Die Knöchelstrategie
besteht in einer sukzessiven Aktivierung der Extensoren von Sprung-, Knie- und Hüft-
gelenken mit dem Ziel, den Körper durch Rotation um die Sprunggelenke entgegen der
Schwerkraft aufzurichten und zu stabilisieren. Sie kommt vorwiegend beim ruhigen Stand
und kleinen, langsamen Perturbationen auf ebenem Untergrund zum Einsatz. Hodges et al.
(2002) zeigten, dass die posturale Kontrolle des aufrechten Standes in Ruhe nicht nur durch
eine Rotation der Sprunggelenke erzielt wird. Es lassen sich auch kleinamplitudige EMG-
Aktivitäten der Muskulatur des unteren Rumpfes, der Hüfte und der Oberschenkel beob-
achten, die im Sinne eines aktiven Regulationsmechanismus die Körperschwerpunktsaus-
lenkungen dämpfen, die durch die periodischen Atemexkursionen des Thorax hervorgerufen
werden.
Bei schnelleren und größeren Perturbationen wird dagegen hauptsächlich die Hüftstrategie
benützt, die in einer aufeinander folgenden Aktivierung der Flexoren von Hüft- und Kniege-
lenk besteht, wodurch es zu einer Stabilisierung der Gleichgewichts durch Vorwärtsbeugung
im Hüftgelenk kommt. Diese Strategie wird bei Standﬂächen bevorzugt, die kürzer als die
Fusslänge sind, und die keine Rotation des Sprunggelenks zulassen (Horak and MacPherson,
1995). In der vorliegenden, posturograﬁschen Studie wurde eine dynamische Plattform mit
großer Standﬂäche und größeren Perturbationsamplituden verwendet, sodass vorwiegend
die Knöchelstrategie mit Betonung der dorsalen Muskelgruppen der unteren Extremität
beobachtet wurde.
Zielmotorik: Anders als die weiter oben beschriebenen Arten motorischer Aktivitä-
ten können zielmotorische Handlungen zusätzlich mit kognitiven, bewußten Prozessen der
dritten Ebene verknüpft werden, die für die Motivation und Intention einer Bewegung,
ihrer Planung und bewußten Durchführung verantwortlich sind. Die neuronalen Korrela-
te der willkürlichen Anteile zielmotorischer Handlungen verteilen sich über verschiedene
motorische Areale des Kortex, dem primär-motorischen Kortex im Bereich des Gyrus prä-
centralis sowie dem weiter rostral gelegenen prä-motorischen Kortex, bestehend aus den
ventralen und dorsalen prä-motorischen Arealen, dem supplementär-motorischen und dem
cingulär-motorischen Areal (Übersicht in: Kandel et al., 2000).
Diese drei Teilbereiche der Motorik arbeiten in Abhängigkeit von der zu lösenden, motori-
schen Aufgabe als funktionelle Einheiten. Das bedeutet, dass eine hierarchisch übergeord-
nete Ebene auf untergeordnete Prozesse zurückgreifen und diese modiﬁzieren kann. Dieses
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Prinzip wurde durch eine Reihe posturographischer Studien belegt, die Nashner (1976)
mit Hilfe eine beweglichen Plattform untersuchte. Die Plattform war in der Lage, sowohl
Translations-, als auch Rotationsbewegungen zu erzeugen. Hierdurch konnte beispielsweise
gezeigt werden, dass der M. gastocnemius im aufrechtem Stand je nach der erforderlichen
posturalen Reaktion unterschiedliche Aktivitätsmuster aufwies, obwohl Translation und
Rotation gleichermaßen zu einer Dehnung des Muskels führten. Bei der Translation nach
dorsal kam es aufgrund der Auslenkung des Körperschwerpunkts zu einer Kontraktion,
während bei der Rotation nach dorsal eine Relaxation des Muskels zu beobachten war. Der
normalerweise durch die Dehnung ausgelöste, spinale Muskeleigenreﬂex wurde somit von
übergeordneten Strukturen im Kontext der aktuellen Aufgabe gebahnt oder gehemmt.
1.2 Koordination und ihre zentralnervösen Grundlagen
1.2.1 Begriﬀsdeﬁnition
Kaum ein anderer Begriﬀ wird so zahlreich und dabei so unterschiedlich verwendet wie die
Koordination (lat.: Neben- oder Beiordnung). Koordination beschreibt ganz allgemein
den zeitlichen Bezug verschiedener Abläufe, die möglicherweise als Teil eines größeren Pro-
zesses betrachtet werden können. Als Beispiel können zwei nebeneinander laufende Jogger
dienen. Laufbewegungen beruhen auf einer koordinierten zeitlichen Abfolge von Muske-
laktivierungen, die sowohl die im Wechsel aktiven Fuß- und Beinmuskeln, die Muskeln
der kontralateralen oberen Extremität, als auch die Muskulatur des Rumpfes einschließen.
Des weiteren lassen sich zwischen den Atembewegungen und der Lokomotion der Jogger
koordinierte zeitliche Bezüge im Sinne von periodisch sich wiederholenden Koordinations-
mustern oder -rhythmen erkennen. Zwischen den Läufern kann es zu einer Koordination
der Laufbewegungen kommen, sodass sie zeitgleich mit den Füssen der jeweils ipsi- oder
kontralateralen Seite auftreten. Alle diese Formen der sensomotorischen Koordination sind
Ausdruck der gegenseitigen Abhängigkeit von Teilen eines dynamischen Systems; in die-
sem Fall, des Laufens. Durch die Abstimmung oder funktionelle Kopplung dieser Teile wird
die Eﬃzienz des Gesamtsystems erhöht. Der Begriﬀ der Eﬃzienz kann sich im Falle des
Laufens auf verschiedene Aspekte, wie die Verringerung der metabolischen Last, oder auf
eine mögliche Stabilisierung der beteiligten zentralnervösen Abläufe beziehen
1.2.2 Die von Holst'schen Koordinationsexperimente
Der Physiologe von Holst stellte in seinen berühmt gewordenen Aufsatz Vom Wesen der
Ordnung im Zentralnervensystem (Holst, 1939) eine neue Theorie der zentralnervösen
Grundlage der Koordination vor. Bis dahin war man der Meinung, dass koordinierte Bewe-
gungen im Rahmen von Reﬂexketten oder Kettenreﬂexen entstünden, dass also der nächste
Abschnitt einer Bewegung durch die sensible Information aus dem vorherigen Bewegungs-
segment ausgelöst würde. Dagegen entwickelte von Holst durch eine Reihe verschiedener
Beobachtungen an Insekten und Fischen eine andere Auﬀassung von Koordination. Bei
der Untersuchung der Laufbewegungen von Chilopoden-Präparaten (Hundertfüßler), de-
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nen er eine unterschiedliche Zahl von Beinpaaren amputierte, stellte er fest, dass sich die
natürliche, wellenförmige Bewegung, die 6 bis 7 Beine umfaßte, auf die jeweils verblei-
benden Beine verteilte, indem sich die Phasenabstände zwischen den Beinen vergrößerten.
Im Extremfall von zwei verbleibenden Beinpaaren wurde der Phasenabstand zwischen dem
vorderen und hinteren Beinpaar antiphasisch; der untersuchte Lithobius ging im Kreuzgang
wie eine Eidechse. Zudem zeigte sich bei der Exstirpation einer Hirnhälfte eine kreisförmi-
ge Bewegung des Insekts, deren Radius von der Anzahl der Ganglien im Bauchmarks des
Insekts abhing. Von Holst schloß hieraus, dass die Vorgänge in einem Ganglion quantitativ
von den Vorgängen in allen übrigen Ganglien abhingen. In einer weiteren Versuchsserie un-
tersuchte der Autor anhand von spinalisierten Fischpräparaten (Labrus) die Koordination
der Bauch- und Schwanzﬂossen und stellte hierbei fest, dass zwischen den Flossenrhythmen
unterschiedliche Grade von Koordination bestanden. Schlugen die Flossen beispielsweise
streng im Takt so bestand eine absolute Koordination der Rhythmen. Wesentlich häuﬁger
jedoch ließ sich eine relative Koordination der Flossenrhythmen beobachten, bei der der eine
Rhythmus einen gewissen, quantitativen Einﬂuß auf den anderen ausübte. Der Autor er-
kannte, dass dieser Einﬂuss zwei ganz unterschiedliche Aspekte besaß. Einerseits überlager-
ten sich zentralnervöse, rhythmische Erregungsvorgänge zu automatisch-nervösen Zwei-,
Drei-, oder Vierklängen. Diesem Superpositionsphänomen stellte er den sogenannten Ma-
gneteﬀekt gegenüber, durch den ein dominierender Erregungsrhythmus seinen Takt dem
anderen Rhythmus aufzwingt. Hierdurch kommt es zu einem zeitlich-gekoppelten Ver-
hältnis, zu einer bevorzugten, gegenseitigen Phasenbeziehung der beiden Rhythmen. Von
Holst stellte fest, dass Magneteﬀekt und Superposition zusammenwirkten, in dem Sinne,
dass der Magneteﬀekt die Rhythmen vor allem in jenen Phasenlagen festhält, in denen ihre
Überlagerung zu einer Addition ihrer Wirkungen führt. Der Autor erkannte, dass die neu-
ronalen Prozesse, die der Koordination von Bewegungen zugrunde liegen nicht aus Reﬂexen
bestehen, sondern sich im Innersten des Zentralnervensystems abspielen. Diese Vorgänge
werden dabei nicht auf der Ebene der Motoneurone generiert, sondern entspringen einer
übergeordneten, neuronalen Ebene automatischer Zellen.
1.2.3 Biologische Oszillatoren
Noch vor von Holst, stellte Brown (1914) die These auf, dass Flexion und Extension der
Beinmuskulatur beim Gehen auf der rhythmischen Tätigkeit zentralnervöser Schaltkrei-
se beruhen, deren Neuronen sich alternierend inhibieren. Die Vorstellung, dass Stukturen
innerhalb des Nervensystems ohne sensorische Zuﬂüsse von außen, phasische Erregungs-
muster als Grundlage rhythmischer Bewegungen erzeugen können, wurde von zahlreichen
Forschern aufgegriﬀen, mit verschiedenen methodischen Ansätzen an Tier und Mensch
experimentell untersucht und konzeptuell erweitert (Überblick in: Marder and Bucher,
2001). Die Ergebnisse dieser Studien bestätigten die Annahmen von Brown und von v.
Holst bezüglich der Existenz spinaler Automatismen. Anhand einer Reihe deaﬀerenzierter
in vitro-Rückenmarkspräparate verschiedener Vertebraten und Invertebraten wurde festge-
stellt, dass das isolierte, von sensorischem Feedback abgekoppelte Rückenmark Rhythmen
generieren konnte, die den gemessenen, motorischen in vivo-Rhythmen ähnelten (Wolf and
Pearson, 1988). Diese Studien zeigten, dass die rhythmisch aktiven, spinalen Strukturen
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(von Holsts automatische Zellen) aus neuronalen Netzwerken bestanden, deren Funkti-
on nicht von der Intaktheit des gesamten Nervensystems abhängig war. Weitere Forschung
erbrachte zahlreiche Belege, dass sich diese, als central pattern generators (CPG) bezeich-
neten Netzwerke über das gesamte Rückenmark und den Hirnstamm verteilen, und dass
sie durch ihre periodische Aktivität und ihr Zusammenspiel eine Fülle unterschiedlichster,
rhythmischer Bewegungsabläufe steuern und koordinieren (Grillner, 1975).
Im allgemeinen hängt die Erzeugung rhythmischer Aktivität in Nervenzellverbänden von
den Membraneigenschaften der beteiligten Neuronen und der Art ihrer synaptischen Ver-
bindungen ab. Es wurden bisher verschiedene Formen von CPGs entdeckt, deren Rhyth-
mizität auf einer Mischung von netzwerkbasierten synaptischen Interaktionen und der
Schrittmacher-Funktion bestimmter Neurone des Netzwerks beruht. Die in der Literatur
bis auf die zelluläre Ebene beschriebenen Oszillatoren weisen komplexe Schaltpläne auf,
deren Funktion auf den intrinischen, dynamischen Eigenschaften der neuronalen Elemen-
te und ihren extrinsischen Verbindungen zu anderen Oszillatoren beruht. So beschrieben
Cohen et al. (1992) die Koordination von Mehr-Gelenk-Bewegungen, wie sie bei der Loko-
motion der Wirbeltiere auftritt, als Ausdruck einer, über mehrere Spinalsegmente gekoppel-
ten Aktivität oszillatorischer Einheiten, die einzelne Anteile der rhythmischen Bewegung
steuern.
1.2.4 Adaptation rhythmischer Bewegungen
Die Adaptation rhythmischer Lokomotionsbewegungen an sensorische Informationen ist
kompliziert, da die kompensatorische Regulation einzelner Bewegungsphasen eine Verän-
derung des gesamten Bewegungsablaufs zur Folge hat. Wenn beispielsweise ein spitzer
Kieselstein zwischen die rechte Ferse und den Schuh eines Spaziergängers gerät, so kommt
es in der Standphase des linken Beins zu einer geringeren Extension des rechten Knies und
einer Aufrechterhaltung der Flexion im rechten, oberen Sprunggelenk, obwohl der Kiesel-
stein in dieser Phase keine sensorische Information erzeugt. Als Grundlage des beschriebe-
nen Phänomens sind verschiedene Modelle neuronaler Verarbeitungsmechanismen denkbar.
Möglich wäre eine sukzessive kurzfristige Erregungsausbreitung, die bei den Neuronen der
betroﬀenen Bewegungsphase beginnt und zu den Nervenzellpopulationen des jeweils fol-
genden Bewegungsabschnitts weitergeleitet wird. Eine alternative Hypothese wäre, dass
das aﬀerente Signal längerfristige Adaptationen in all jenen Oszillatoren verursacht, die an
der Gesamtbewegung beteiligt sind.
Studien zur Modulation biologischer Oszillatoren zeigten, dass die Grundlage der An-
passungsfähigkeit von CPGs auf verschiedenen Mechanismen beruht. Katz and Frost
(1996) untersuchten in Rückenmarkspräparaten von Tritonia das für die Generierung von
Schwimmbewegungen verantwortliche neuronale Netzwerk. Bei schwachem sensorischen In-
put zeigt das Netzwerk keine oszillatorische Aktivität; lediglich eine Beteiligung an reﬂek-
torischen Bewegungen (withdrawal) läßt sich feststellen. Dagegen führt eine stärkere elek-
trische Stimulation bei bestimmten Neuronen zur Ausschüttung von Serotonin, wodurch
die synaptische Aktivität im gesamten Netzwerk zunimmt. Durch diesen serotonergen Sti-
mulus wird die Oszillation des Netzwerks angestoßen, die einen ﬁktiven Schwimmrhythmus
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erzeugt. Eine weitere Grundlage der Flexibilität von oszillatorischen Netzwerken besteht
in deren Fähigkeit sich dynamisch zu rekonﬁguieren, indem sie kontextabhängig einzel-
ne Neuronen untereinander austauschen (neuron switching) oder zu größeren Einheiten
fusionieren. Somit erhöht sich die Ökonomie des Nervensystems, da für ein bestimmtes
Bewegungsrepertoire eine wesentlich kleinere Zahl von Neuronen benötigt wird (Weimann
and Marder, 1994).
Neben diesen tierexperimentellen Studien stellt die computergestütze Modellierung neuro-
naler System eine Möglichkeit dar, ein tieferes Verständnis für den Aufbau und die Funk-
tion dieser Systeme zu entwickeln. So entwickelte Kuo (2002) kürzlich ein Modell für die
Adaptation biologischer Oszillatoren an externe Reize, das Feedback- und Feedforward-
mechanismen in Form eines Hybrid-Regelkreises in sich vereint. Es ist anzunehmen, dass
supraspinale Strukturen derartige, spinale Regelkreise modulieren, indem sie in Abhängig-
keit von der sensorischen Information sowie auf dem Boden von Erfahrung die Funktion
einzelner oszillatorischer Einheiten verändern, sodass ein und derselbe Regelkreis wechseln-
de funktionelle Konﬁgurationen annehmen kann. Experimentelle Hinweise legen nahe, dass
CPGs im Rahmen von kurz-, mittel- und langfristigen Adaptationsvorgängen dynamisch
umstrukturiert werden, indem die Membraneigenschaften und synaptische Transmission
der beteiligten Neuronen durch den Einﬂuß deszendierender und aszendierender, neuromo-
dulatorischer Projektionen verändert werden (Dietz, 2004). Die verschiedenen, in Abschnitt
1.3.2.1 und 1.3.2.2 erläuterten, experimentellen Hinweise sprechen für eine wichtige Rolle
des Kleinhirns bei der Adaption und Koordination biologischer Oszillatoren.
1.2.5 Koordination der Atmung
Die periodische Atemtätigkeit der Wirbeltiere entsteht auf der Grundlage der rhythmi-
schen Aktivität eines CPG, der aus ryhthmusgenerierenden und -modulierenden Anteilen
besteht. Dieses respiratorische Netzwerk erstreckt sich über den gesamten Hirnstamm und
empfängt von übergeordneten, kortikalen und subkortikalen, sowie aus untergeordneten,
spinalen Strukturen ständig Informationen, die im wechselnden Kontext motorischen Ver-
haltens zu Änderungen der Atemtätigkeit führen. Zahlreiche Studien belegen, dass dieses
Netzwerk in der Lage ist, seine oszillatorische Aktivität an verschiedene Formen rhyth-
mischer Bewegungen anzukoppeln, sodass zwischen Atmung und Bewegung Phasenbezie-
hungen im Sinne der absoluten oder relativen Koordination entstehen (siehe als Beispiel:
McDermott et al., 2003). Für die Fragestellungen der vorliegenden Studie waren dabei be-
sonders die Arbeiten von D. Viala und ihren Mitarbeitern wichtig (Übersicht in: Viala,
1997), die in vivo und in vitro anhand von Rückenmarkspräparaten der Katze und Ratte
nachweisen konnten, dass die Aktivität des medullären Atemzentrums von lokomotorischen
CPGs moduliert wird (siehe hierzu Abschnitt 1.3.1).
Die zahlreichen, aus mehreren Jahrzehnten Forschung stammenden Erkenntnisse über die
Beteiligung des Kleinhirns an motorischen Lern- und Adaptationsvorgängen legen nahe,
dem Cerebellum eine wichtige Bedeutung bei der Koordination der Atmung mit anderen
motorischen Prozessen zu zuschreiben. Bisher haben sich allerdings wenige Autoren dezi-
diert mit dieser Frage auseinandergesetzt (siehe Abschnitt 1.3.2.2).
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1.3 Regulation der Atmung
Die Atmung ist einen Sonderfall der Motorik. Sie läuft einerseits als kontinuierlicher mo-
torischer Prozeß autonom, d.h. ohne willentliche Steuerung des Organismus ab und erfüllt
so die vitalen Funktionen des Gasaustausches und der pH-Homöostase. Andererseits ver-
deutlichen zum Beispiel Sänger oder Blasmusiker, dass die Atmung in ihrem zeitlichen
Ablauf und den umgesetzten Atemvolumina sehr präzise durch das Bewußtsein reguliert
werden kann. Neben diesen autonomen und willkürmotorischen Funktionen der Atmung,
gibt es zahlreiche Untersuchungen bei Mensch und Tier, die eine Koordination von Atem-
und Laufmotorik belegen. Für verschiedene Arten von Vierbeinern wurde gezeigt, dass
die Atmung aufgrund der mechanischen Anforderungen im Bereich des Thorax ein starkes
1:1-Kopplungsverhalten mit Laufbewegungen aufweist (Bramble and Carrier, 1983). Durch
einen solchen gemeinsamen Rhythmus von Lokomotion und Respiration werden die für den
Gasaustausch notwendigen Volumenänderungen mit den, auf den Thoraxraum wirkenden,
mechanischen Kräften integriert, die aus der horizontalen Bewegung der viszeralen Orga-
ne entstehen. Diese viszerale Kolbenhypothese (Bramble and Carrier, 1983) bietet zwar
ein Erklärungsmodell für die Koordination von Atmung und Lokomotion bei Vierbeinern,
allerdings reicht sie nicht aus, um die harmonischen, über das 1:1-Muster hinausgehenden
Koordinationsformen zu beschreiben, die bei aufrecht gehenden Zweibeinern oder ﬂiegen-
den Vögeln auftreten (siehe beispielsweise Funk et al., 1992a; 1993; 1992b). Die Autoren
betrachten mehrheitlich zentralnervöse Mechanismen als Grundlage der Interaktion von
Atmung und anderen Formen der Motorik. Es gibt aber auch Forscher, die die Koor-
dination von Respiration und Lokomotion vor allem auf mechanische Wechselwirkungen
zurückführen (Lee and Banzett, 1997).
Der Mensch kann mit seinen Extremitäten eine Fülle unterschiedlichster Bewegungen er-
zeugen. Könnte man bei rhythmischen, sportlichen Bewegungen (z.B. Joggen, Schwimmen,
Radfahren, Rudern) noch vermuten, dass die Koordination der Atmung auf eine höhere,
metabolische Beanspruchung der Muskulatur zurückzuführen ist, so belegen Studien von
Waurick (1972) und Wilke et al. (1975), dass die Atmung sogar an rhythmische Augen- oder
Fingerbewegungen gekoppelt sein kann, die an sich kaum Anforderungen an den Stoﬀwech-
sel stellen. Die Koordination des Atemrhythmus an verschiedene Formen von Bewegungen
scheint vielmehr auf zentralnervös bedingten Interaktionen sensomotorischer Funktionen
zu beruhen. Haas et al. (1986) konnten zeigen, dass selbst das Hören von Musik unbewußt
zu einer Kopplung der Atemtätigkeit an den wahrgenommenen, musikalischen Rhythmus
führt.
Somit scheint die Atmung im Gesamtsystem Motorik eine integrative Schnittstelle un-
terschiedlicher, motorischer Teilbereiche darzustellen. In verschiedenen Ansätzen wurde
versucht, die funktionelle Verbindung zwischen Atemmotorik und verschiedenen, senso-
motorischen Prozessen zu erklären. Eldridge et al. (1981) schlugen den Hypothalamus als
gemeinsamen Rhythmusgeber der Atmung und Lokomotion vor, während Romaniuk et al.
(1994) den Taktgeber eher in der Medulla oblongata vermuteten. Einige Arbeitsgruppen
konnten zeigen, dass die Kopplung von Atem- und Lokomotionsrhythmen nach Dezere-
bration und Paralysierung von Wirbeltierpräparaten fortbesteht und schlugen daher einen
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primär spinomedullären Kopplungsmechanismus vor (Überblick in: Viala, 1997), der durch
sensorische, propriozeptive Zuﬂüsse aus der Peripherie unterstützt wird (Palisses et al.,
1988). Wie in Abschnitt 1.3.2.2 beschrieben, vermuten einige Autoren eine Beteiligung
des Cerebellums bei der Integration der Atemaktivität in das System der Gesamtmotorik
(Ebert et al., 1995; 2000; Ezure and Tanaka, 1997). Vor dem Hintergrund dieser Hypothesen
ist anzunehmen, dass die Kopplung von Atmung und Motorik in Wirbeltieren aus einem
funktionsabhängigen Zusammenspiel unterschiedlicher zentralnervöser Mechanismen ent-
steht. Die dabei beteiligten, neuronalen Integrationsprozesse sind bisher wenig untersucht.
1.3.1 Spinale und medulläre Interaktion von Atmung und Lokomotion
Die Fähigkeit der Atmung zur Adaptation an eine Vielfalt unterschiedlicher, motorischer
Programme führte eine Reihe von Arbeitsgruppen zur Frage nach den neuronalen Kor-
relaten dieses Phänomens. Um den Einﬂuss spinaler, motorischer Oszillatoren auf die re-
spiratorische Rhythmogenese untersuchen zu können, benützten Viala und Mitarbeiter in
einer Serie von Studien an verschiedenen Tiermodellen in vivo- und in vitro-Präparate der
Medulla oblongata und des Rückenmarks.
Corio et al. (1993) stimulierten die mesenzephale Lokomotionsregion (MLR) kurarisierter
und dezerebrierter Hasen und fanden hierbei nur eine geringes Maß an Koordination zwi-
schen der spontanen Atmung und der motorischen Aktivität. Bei zusätzlicher Gabe von MK
801, einem irreversiblen NMDA-Antagonisten, der die spinalen Lokomotionszentren akti-
viert, beobachteten die Autoren jedoch ein starkes 1:1-, 2:1-, und 3:1-Kopplungsverhalten.
Aufbauend auf diesen Ergebnissen zeigten Dubayle and Viala (1998), dass die spontane,
zyklische Aktivität des medullären Atemgenerators (mAG) bei elektrischer Stimulation des
cervikalen Rückenmarks neugeborener Ratten in Abhängigkeit vom Stimulationszeitpunkt
innerhalb des Zyklus beeinﬂußt werden kann. Dieses, als resetting bezeichnete Phänomen
bestand in einer Verlängerung der medullären Periodendauer bei Applikation des Reizes in
den ersten zwei Dritteln des Zyklus, und in einer Verkürzung bei Stimulation im letzten
Drittel der medullären Periode. Die Autoren waren in der Lage mit repetitiven Stimula-
tionen im Bereich der spontanen mAG-Entladungsfrequenz eine 1:1-Phasenkopplung (ent-
rainment) zwischen Reiz- und Reaktionssignal zu generieren. Bei Stimulationsfrequenzen
mit harmonischen Vielfachen der mAG-Grundfrequenz entstanden entsprechende 2:1-, 3:1-
und 4:1-Kopplungsmuster.
Morin and Viala (2002) untersuchten in einer ähnlichen Versuchsanordnung den Einﬂuss
sensorischer Informationen auf die respiratorische Rhythmogenese. Die Autoren fanden,
dass bei rhythmischer Stimulation propriozeptiver, lumbaler Aﬀerenzen ein starkes 1:1-
Kopplungsmuster resultierte, während eine pharmakologische Aktivierung lokomotorischer
Netzwerke im selben Rückenmarksabschnitt nur zu einer unspeziﬁschen Steigerung der
respiratorischen Entladungsfrequenz führte. Die Beteiligung propriozeptiver Information-
verarbeitung an der Entstehung zentralnervöser Koordination wurde auch von anderen
Autoren betont (siehe Palisses et al., 1988).
Ezure and Tanaka (1997) studierten ebenfalls an in vivo-Hirnstammpräparaten von Katzen
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den Eﬀekt ﬁktiver Lokomotion auf die Neurone der Formatio reticularis lateralis (FRL),
indem sie die MLR elektrischen Reizungen aussetzten. Die FRL liegt im kaudalen Teil
der Medulla oblongata, in unmittelbarer Nachbarschaft zum respiratorischen Netzwerk der
ventralen respiratorischen Gruppe (VRG). Als wichtige Schaltstelle innerhalb des Tractus
spino-reticulo-cerebellaris, ist sie Ausgangspunkt zahlreicher Moosfasern, die sie mit der
Kleinhirnrinde verbinden, und empfängt Aﬀerenzen aus verschiedenen spinalen und supra-
spinalen, motorischen Regionen des ZNS. Die Studie konnte zeigen, dass einige Neurone
der FRL inspiratorische oder exspiratorische Entladungsrhythmen aufwiesen, die in der
VRG generiert wurden. Bei über der Hälfte dieser Neurone konnten gleichzeitig auftreten-
de Lokomotionsrhythmen beobachtet werden. Eine Stimulation der weißen Substanz des
Pedunculus cerebelli inferior führte bei der Mehrzahl der untersuchten Neurone zu einer
starken, antidromen Aktivierung und bestätigte so den gleichzeitigen Zuﬂuss respiratori-
scher und lokomotorischer Informationen zum Cerebellum. Die Autoren vermuteten auf der
Grundlage dieser Befunde eine funktionelle Beteiligung des Kleinhirns bei der Anpassung
der Atmung an gleichzeitig ablaufende motorische Prozesse.
Als problematisch an den geschilderten tierexperimentellen Studien erwies sich einerseits
die Übertragbarkeit der aus in vitro-Untersuchungen gewonnen Ergebnisse auf die Interak-
tion von Atmung und Lokomotion im intakten Tier und andererseits die Übertragung der
Befunde auf die menschliche Physiologie. Nichts desto trotz konnten diese Untersuchun-
gen im Tiermodell die engen neuronalen Verbindungen zwischen spinalen und medullären
Atem- und Lokomotionszentren belegen. Die beschriebenen Untersuchungen zeigten, dass
diese Strukturen ohne Einﬂuß kortikaler Zentren in der Lage waren, ihre Aktivität im Sinne
einer Koordination aufeinander abzustimmen.
1.3.2 Das Kleinhirn und die Atmung
Nach Jahrzehnten der Forschung werden die Mechanismen, mit denen sich das Kleinhirn an
motorischen Adaptations- und Lernvorgängen beteiligt, immer noch kontrovers diskutiert.
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit soll an dieser Stelle ein Überblick über die Beteiligung
des Cerebellums an der Adaptation der posturalen Motorik, dem motorischen Lernen und
der Regulation der Atmung gegeben werden.
Aus einer Reihe von Studien geht als wichtigste Aufgabe des Kleinhirns die integrative
Verarbeitung von Intentionen interner, motorischer Programmen und ihren realen, über
die sensorischen Organe rückgekoppelten Eﬀekten hervor. Durch diese Integration ist das
Kleinhirn in der Lage, die Aktivität der kortikalen und medullären Motorregionen während
der Bewegungsausführung aufeinander abzustimmen. Der Aufbau und die Verbindungen
des Kleinhirns mit anderen Hirnregionen entsprechen hierbei seiner Funktion: Durch die
gleichzeitige Verarbeitung kortikaler Feedforward-Informationen, die die Ziele und die Pa-
rameter einer Bewegung kodieren, als auch sensorischer Feedback-Informationen aus dem
propriozeptiven, dem vestibulären, dem visuellen und auditorischen System ermöglicht das
Cerebellum die Umsetzung motorischer Programme in störungsarme, reale Bewegungsfol-
gen.
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1.3.2.1 Beteiligung des Kleinhirns an motorischen Adaptations- und Lernpro-
zessen
Nashner (1976) untersuchte mit der von ihm entwickelten dynamischen Plattform die Ad-
aptation der Amplituden posturaler Reaktionen bei sich ändernden Plattformbewegungen.
Bei gesunden Probanden konnte er eine rasche Anpassung der Reaktionsamplituden beob-
achten, während Patienten mit cerebellären Erkrankungen hierzu nicht in der Lage waren.
Zudem zeigten sich bei den Reaktionen der Patientgruppe im Mittel eine Verlängerung der
Latenzen bis zum Einsetzen der Reaktion, sowie, ähnlich wie in den Untersuchungen von
Hore and Flament (1986), eine gestörte zeitliche Abstimmung antagonistischer Muskel-
gruppen. Horak and Diener (1994) griﬀen die posturograﬁsche Methode Nashners auf und
untersuchten ebenfalls die Adaptationsfähigkeit der Standmotorik von gesunden Probanden
und Patienten mit Kleinhirnläsionen. Sie erkannten, dass dem Kleinhirn bei der Adapta-
tion von posturalen Reaktionen eine wesentliche Bedeutung zukommt. Die Etablierung
antizipatorischer Reaktionen auf translatorische Auslenkungen des Körpergleichgewichts
unterschied sich bei unerwarteter Auslenkungsamplitude nicht zwischen den Kontrollen
und den cerebellären Patienten. Dagegen konnten die gesunden Probanden ihre posturalen
Reaktionen auf eine repetitive Stimulation mit konstanter Translationsamplitude optimie-
ren, während die Patienten hierzu nicht in der Lage waren. Der Ansatz, die posturalen
Reaktionen nach erwarteten und unerwarteten, motorischen Störungen bei gesunden und
cerebellären Probanden zu vergleichen, war ein wichtiger Ausgangspunkt der vorliegenden
Arbeit.
Ein weiteres Beispiel für die Beteiligung des Kleinhirns an der Adaptation motorischer
Aktivitäten sind die Versuche von Martin et al. (1996a;b), die die Anpassungsfähigkeit der
Koordination von visueller Information und zielmotorischer Aktivität bei gesunden und
cerebellären Probanden untersuchten: Nach einer Gewöhnungsphase, in der die Versuchs-
personen Prismengläser trugen, wurden sie instruiert, Dart-Pfeile auf ein Ziel zu werfen.
Bei den initialen Würfen kam es in Abhängigkeit von der Prismenstärke zu einer seitlichen
Abweichung der Pfeiltrajektorien, die durch eine zunehmende Adaptation des Winkels zwi-
schen Blick- und Wurfrichtung nach meheren Wurfwiederholungen verschwand, sodass das
Ziel wieder getroﬀen wurde. Im Vergleich dazu waren Patienten mit Schädigungen des
Kleinhirns und/oder der unteren Olive nicht in der Lage, sich an die Bedingungen der
Prismengläser zu adaptieren.
1.3.2.2 Die Bedeutung des Kleinhirns bei der Regulation der Atemmotorik
Wie in den vorherigen Abschnitten dargelegt, wurde durch eine umfangreiche Zahl an
Studien eine essentielle Beteiligung des Kleinhirns an der Adaptation posturaler Reaktio-
nen nachgewiesen. In einer anderen Reihe von Arbeiten wurde die Atemmotorik als Teil
der posturalen Regulationssystems beschrieben. Leevers and Road (1991) zeigten, dass es
während der Aufrichtung aus der vierbeinigen Haltung in den zweibeinigen Stand zu ei-
ner Verkürzung des Zwerchfells kommt, die zu einer stärkeren, muskulären Aktivierung
der Bauchmuskulatur führt. Beim Menschen bewirkt diese Tonuserhöhung der abdomina-
len Muskulatur neben den respiratorischen und kardiovaskulären Eﬀekten eine Stabilisie-
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rung des Rumpfes (Grillner et al., 1978). Die zentralnervöse Grundlage dieses Anpassungs-
vorgangs besteht in einem polysynaptischen, sogenannten vestibulo-respiratorischen Reﬂex
(Rossiter et al., 1996; Rossiter and Yates, 1996). Dieser Reﬂex leitet aﬀerente Informatio-
nen über Änderungen der Position des Kopfes nach Verschaltung in den Nuclei vestibulares
an die mediale, magnozelluläre Formatio reticularis weiter. Die dortigen Neuronen proji-
zieren auf die entsprechenden Motoneurone der Rumpfmuskulatur und der Muskulatur der
oberen Atemwege. Cotter et al. (2001) untersuchten den vestibulo-respiratorischen Reﬂex
vor und nach Läsion der vestibulären Kerngebiete und stellten fest, dass der Reﬂex tempo-
rär ausﬁel, sich aber einige Zeit nach der Läsion erholte. Aufgrund der Tonuszunahme der
Abdominalmuskulatur nach Läsion schlossen die Autoren, dass der kontinuierliche, vesti-
buläre Input in die medialen retikulären Kerngebiete einen inhibitorischen Einﬂuss auf die
Atemmuskulatur entfaltet. Aufgrund der wichtigen Rolle des Vestibulocerebellums bei der
Adaptation des vestibulo-okulären Reﬂexes erschien es manchen Autoren (Cotter et al.,
2001; Paton et al., 1991) plausibel, eine ähnliche, plastische Funktion des Kleinhirns bei
den vestibulo-respiratorischen Reﬂexen anzunehmen.
In einer Reihe von an Katzen und Kaninchen durchgeführten Studien zeigten Bradley et al.
(1990a;b), dass das Vestibulocerebellum an der Regulation autonomer Funktionen, wie der
Atmung und des Herz-Kreislauf-Systems beteiligt ist. Sie beobachteten einerseits, dass
die Entladungsaktivität von Purkinje-Zellen im Bereich der Uvula (Sublobuli IXa, b und
c) durch Veränderung der Kopfposition und dadurch ausgelöste Stimulation des Vestibu-
larorgans moduliert wurde. Andererseits führte die direkte, elektrische Stimulation dieser
kortikalen Regionen zu einer Reihe autonomer Reaktionen im Bereich des respiratorischen
und kardiovaskulären Systems. Es traten kurze apnoeische und bradykarde Phasen auf, die
von einer Vasodilatation begleitet wurden.
Bassal and Bianchi (1982) waren die ersten Autoren, die berichteten, dass die elektrische
Stimulation des rostralen Nucleus fastigii (rNF) von Katzen zu Veränderungen des Atem-
rhythmus führte. Der Eﬀekt der Stimulation bestand in einem frühzeitigen Einsetzen oder
einer Terminierung der Inspiration. Williams et al. (1989) untersuchten ebenfalls in elektri-
schen Stimulationsversuchen die Rolle des rNF bei der Steuerung autonomer Funktionen.
Sie fanden, dass eine Stimulation niedriger Frequenz zu einer Beschleunigung des Atem-
rhythmus führte. Bei 50% der Reizpositionen kam es mit steigender Reizfrequenz zu einer
biphasischen Reaktion, die in einer initialen Apnoe und nachfolgenden beschleunigten At-
mung bestand. An den anderen Stellen führte die Erhöhung der Reizfrequenz zu einer wei-
teren Akzeleration des Atemrhythmus, mit kürzer Inspirationsdauer und einer Erhöhung
des mittleren, inspiratorischem Flusses. Zudem zeigten die Autoren, dass eine kurze Stimu-
lation je nach betroﬀener Atemphase einen Phasenwechsel von Inspiration zur Exspiration,
oder umgekehrt induzierte. Als Ergänzung der tierexperimentellen Ergebnisse existiert von
Hirano et al. (1993) ein publizierter Fallbericht, der bei einem neurochirurgischen Eingriﬀ
am Menschen die Zunahme der Atemfrequenz bei elektrischer Stimulation in der Nähe des
Nucl. fastigii beschreibt. Gleichzeitig scheint der rNF auch Neurone zu enthalten, die einen
hemmenden Einﬂuß auf die Atmung durch Verlängerung der Exspiration ausüben (Xu and
Frazier, 2000). Obwohl der exzitatorische Einﬂuß des rNF verschiedentlich gezeigt wurde,
konnte bei intakter Kleinhirnrinde keine Veränderung des eupnoeischen Atemverhaltens
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beobachtet werden. Es existieren experimentelle Hinweise, dass die Purkinje-Zellen des an-
terioren Kleinhirnwurms über inhibitorische Projektionen die Neurone des rNF hemmen,
wodurch dessen exzitatorischer Einﬂuß maskiert wird (Überblick in: Xu and Frazier, 2002).
So führt eine Stimulation dieser Kleinhirnregion bei verschiedenen Tierpräparaten zu einer
Reduktion der Atemfrequenz (Bradley et al., 1990b), während eine kortikale Degenerati-
on, Inaktivierung oder Ablation den gegenteiligen Eﬀekt bewirkt (Xu et al., 1998). Der
Nucl. fastigii weist synaptische Verbindungen mit verschiedenen medullären Kerngebieten
auf, die an der Rhythmogenese und Regulation der Atmung beteiligt sind (Andrezik et al.,
1984; Homma et al., 1995). Hierzu gehören die pontine, ventrale und dorsale respiratorische
Gruppe, sowie der gigantozelluläre Teil der medialen Formation reticularis.
Auf der Grundlage der bisherigen Befunde wurde von Yates et al. (2002) die Hypothese auf-
gestellt, dass das Vestibulocerebellum vorwiegend an der Adaption der Atmung im Rahmen
von vestibulären Reﬂexen beteiligt ist, während das Spinocerebellum die Atemtätigkeit im
Verbund mit den übrigen posturalen Reaktionen reguliert.
1.3.3 Der Einﬂuss des Kortex auf die Rhythmogenese der Atmung
Im Jahre 1936 stimulierte O. Förster bei neurochirurgischen Eingriﬀen unter Lokalanästhe-
sie verschiedene Areale des primär-motorischen Kortex. Bei Stimulationen von Regionen
in enger Nachbarschaft zur kortikalen Repräsentation des Thorax beobachtete er Schluck-
aufbewegungen, die auf eine direkte kortikospinale Innervation des Zwerchfells hinwiesen
(Förster, 1936). Ähnliche Ergebnisse erzielten Gandevia and Rothwell (1987) bei der trans-
kraniellen elektrischen Reizung, oder Maskill et al. (1991) bei der trankraniellen Magnet-
stimulation der entsprechenden Hirnrindenregion, die in beiden Fällen eine Kontraktion
des kontralateralen Zwerchfells zur Folge hatte.
Im Rahmen dieser Befunde untersuchten einige Autoren mit Hilfe funktioneller bildgeben-
der Verfahren die Aktivierung der Hirnrinde und subkortikaler Strukturen des Menschen im
Rahmen deﬁnierter, willkürmotorischer Atemtätigkeit. Mit Hilfe der Positronen-Emissions-
Tomograﬁe (PET) beschrieben Colebatch et al. (1991) Areale des primär-motorischen Cor-
tex, die bei willkürlicher Inspiration aktiviert wurden, und die im Bereich jener Areae lagen,
wo Förster eine maximale Kontraktion des Zwerchfells ausgelöst hatte. Hierbei zeigte sich
zudem eine Beteiligung des rechten prä-motorischen Cortex, des supplementär-motorischen
Areals (SMA) und des Cerebellums. Wie bereits von Penﬁeld and Rasmussen (1950) ge-
zeigt, kommt es bei elektischer Stimulation dieser Regionen im Rahmen neurochirurgischer
Eingriﬀe zu Vokalisationen oder zur Unterdrückung der Sprachproduktion (speech arrest).
Als wichtiger Bestandteil menschlichen Verhaltens ﬁndet die bewußte oder unbewußte
Steuerung der Atemmotorik parallel zur autonom-vegetativen Funktion der Atmung statt.
Corﬁeld et al. (1999) beobachteten, dass die Genauigkeit der willkürmotorischer Atmung
durch eine metabolisch bedingte Zunahme der Atemtätigkeit beeinträchtigt wird. Bisher
ist nicht klar, wie die Intergation dieser beiden unterschiedlichen Aufgaben der Atmung
auf neuronaler Ebene organisiert ist. Aufgrund klinischer Beobachtungen (siehe unten) ver-
muten einige Autoren, dass die willkürmotorische Respiration über den direkten Trac-
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tus corticospinalis übertragen wird. Die unbewußte Atemregulation würde dagegen über
einen indirekten, polysynaptischen Weg vermittelt, der die medullären Atemzentren mit
einschließt. Untersuchungen an der Katze bestätigten synaptische Verbindungen zwischen
dem kortikospinalen Bahnsystem und den pontomedullären Atemzentren (Orem, 1988;
Orem and Nettick, 1986). Ähnliche Befunde wurden von McKay et al. (2003) mit Hilfe
der funktionellen Magnetresonanztomograﬁe (fMRT) am Menschen erhoben. Bei willkürli-
cher Hyperpnoe fanden sich einerseits signiﬁkante Aktivierungen bilateral in der SMA und
dem primär- und prä-motorischen Cortices, andererseits auch in den Basalganglien, dem
Kleinhirn und erstmalig in der Medulla oblongata.
Zwei Krankheitsbilder verdeutlichen die Interaktion von kortikalen und medullären Struk-
turen bei der Regulation der Atmung. Beim locked-in-Syndrom kommt es zu einer Läsion
der kortikospinalen Bahnen im Bereich der Pons oder des Mesenzephalons, sodass mit Aus-
nahme der Okulomotorik eine komplette Paralyse der Muskulatur resultiert. Dabei bleibt
die Sensorik intakt. Solche Patienten zeigen, anders als Gesunde, eine äußerst regelmäßige,
metronomhafte Atmung, die sich zwar willkürmotorisch nicht beeinﬂussen läßt, die aber
aber aufgrund intakter, limbischer Bahnsysteme von Änderungen des Gefühlszustandes
moduliert werden kann. Beim Undine-Fluch-Syndrom (Lahuerta et al., 1992) kommt es
dagegen zu einer schweren Störung oder Zerstörung des medullären Atemgenerators infol-
ge von Infektion, Trauma, Tumor oder kongenitaler Verursachung. Die Patienten zeichnen
sich im wachen Zustand durch einen scheinbar normalen Atemrhythmus aus. Sie können
auf Kommando ein- oder ausatmen. Im Schlaf ist jedoch die normalerweise vom Hirn-
stamm automatisch generierte Atmung insuﬃzient oder fällt komplett aus. Oﬀensichtlich




Wie in der Studie von Horak and Diener (1994) wurden in der vorliegenden Arbeit durch
eine dynamische Plattform unerwartete und erwartete, von extern zugeführte Störungen
des Körpergleichgewichts benützt, um mögliche Zusammenhänge zwischen den standmo-
torischen Reaktionen und der Atemtätigkeit zu untersuchen. Derartige reziproke Zusam-
menänge wurden als verschiedene Formen der Adaptation von Atmung und willkürlichen
Bewegungsformen von Ebert et al. (2000) und Raßler et al. (2000) bereits beschrieben.
Im ersten Versuchsansatz, der Perturbation wurde an gesunden Probanden geprüft, ob un-
erwartete, plattforminduzierte Störungen des Körpergleichgewichts in Abhängigkeit vom
Zeitpunkt der Störung innerhalb des Atemzyklus zu Veränderungen in der Dauer und Sta-
bilität der nachfolgenden Atemphasen führen. Es wurde außerdem untersucht, ob atem-
phasenabhängige Perturbationen in Form kurzer Plattformkippungen möglicherweise die
ausgelösten, standmotorischen Reaktionen in ihren Latenz- und Amplitudenwerten modi-
ﬁzieren.
Im zweiten Versuchsparadigma, der Koordination wurde an gesunden Versuchspersonen
geprüft, in wie weit kontinuierlich-periodische, und damit erwartete motorische Störungen,
eine Koordination zwischen der Atmung und den rhythmischen, posturalen Reaktionen
hervorrufen. Diese Untersuchung benützte sinusförmige Plattformschwingungen als Stimu-
lationsform. Vor dem Hintergrund der Studien von Ebert et al. wurden die Frequenzen
dieser Plattformbewegungen in einen Bereich gelegt, der durch die Atemruhefrequenz der
Probanden vorgegeben war.
Wiederholt wurde von Autoren dem Kleinhirn eine wichtige Bedeutung bei der zeitli-
chen Strukturierung, Feinabstimmung und Koordination motorischer Abläufe zugespro-
chen. Ebert et al. (1995; 2000) konnten zeigen, dass es bei Patienten mit cerebellären
Erkrankungen, die metronominduzierte Willkürbewegungen ausführen, zu ataktischen
Atemmustern kommt, welche durch eine Störung der respiratorischen Periodizität charak-
terisiert sind.
Durch den Vergleich einer Gruppe von acht Patienten mit degenerativen Kleinhirnatro-
phien und einem gesunden, alters- und geschlechtsgematchten Kontrollkollektiv wurde in
beiden Versuchsparadigmen geprüft, ob das Cerebellum an der Adaptation von Atmung
und Standmotorik beteiligt ist. Zusätzlich wurde erwartet, dass die Auswertung der zu
Beginn aufgezeichneten Ruheatmung Hinweise auf eine Beteiligung des Kleinhirns an der




Die Studie zur Adaptation von Atmung und posturaler Motorik an erwartete und uner-
wartete motorische Störungen wurde von der Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-
Universität unter der Projektnummer 310/00 zum 1.2.2001 genehmigt. Die Probanden
wurden ausführlich über den Zweck der Untersuchung, den Versuchsablauf und mögliche
Nebenwirkungen informiert und gaben ihr schriftliches Einverständnis zur Teilnahme an
den Experimenten.
Für die Studienkollektive der gesunden Probanden wurden nur Personen rekrutiert, die
eine von neurologischen und/oder orthopädischen Grunderkrankungen freie Vorgeschichte
hatten. In die Gruppe der cerebellären Patienten wurden nur Personen mit degenerativen
Kleinhirnatrophien (siehe unten) eingeschlossen.
Tabelle 1: Die Tabelle enthältdie Daten Geschlecht,Alter, Ge-wicht, Größe und Body-Mass-Index der Probanden, die in die Pi-lotstudie eingeschlossen worden wa-ren.
Die Untersuchung begann mit einer Pilotstudie, die 8 gesunde Probanden (29; 811; 6 Jah-
re; m:w = 5:3) umfasste (Tab. 1). In die anschließende Studie wurden für die Koordinations-
und Perturbationsexperimente insgesamt 40 Personen eingeschlossen1 (Tab. 2) , die sich auf
drei Gruppen verteilten. Die erste Gruppe (CTRL1) umfasste junge und gesunde Pro-
banden. Für die Perturbation bestand CTRL1 aus 19 (27; 5 7; 9 Jahre; m:w = 9:10), für
die Koordination aus 18 (27; 2 8; 2; m:w = 7:11) Versuchspersonen. Die zweite Gruppe
(CBL) beinhaltete 8 Patienten (48; 5  8; 1, m:w = 6:2) mit verschiedenen Typen cere-
bellärer Atrophien: Drei Patienten hatten die gesicherte Diagnose einer spinocerebellärer
Atrophie Typ 6 (SCA 6), vier litten an einer idiopathischen cerebellären Atrophie (IDCA)
und bei einem war die Diagnose einer alkoholtoxischen cerebellären Atrophie festgestellt
worden. Vor Durchführung des Experiments wurde jeder Patient klinisch-neurologisch un-
tersucht und die Schwere der Symptome mit einer standardisierten Ataxie-Skala (Interna-
tional Cooperative Ataxia Rating Scale (ICARS)) bewertet (Tab. 3). Abgeschlossen wurde
die Studie mit einer dritten Gruppe von acht gesunden Probanden (CTRL2), die in Alter
1Einige Personen wurden mit beiden Versuchsparadigmata untersucht
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Abbildung 1: Versuchsaufbau
(48; 5 8; 1) und Geschlecht (m:w = 6:2) der CBL-Gruppe entsprach.
2.2 Stimulation
Die in unserer Studie zur Anwendung gekommene Reizapparatur bestand aus einer dyna-
mischen Plattform, die über einen PC (Pentium Pro 100 MHz) mittels einer für diesen
Zweck entwickelten Software angesteuert wurde.
Im Perturbationsparadigma bestand die applizierte Reizform aus einer unerwarteten,
rampenförmigen Kippung der Plattform, die bei einer horizontalen Ausgangsposition von
0° begann und mit einer Winkelgeschwindigkeit von 50°/s nach oben (toes up) zu einer
maximalen Auslenkung von 5° und wieder zurück (toes down) führte. Der Beginn der
Rampenbewegung folgte dem Inspirationsbeginn des Probanden (trigger) mit einem vom
Experimentator einstellbaren Verzögerungsintervall (siehe Abschnitt 2.4).
Beim Koordinationsparadigma wurde die dynamische Plattform mit einem erwarteten,
kontinuierlich-sinusförmigem Schwingungsverhalten programmiert. Die Sinusschwingung
bewirkte wie in der Perturbation eine Rotation in der Achse des oberen Sprunggelenks.
Sie erreichte ausgehend von einer horizontalen Position von 0° eine Maximalamplitude von




























































Tabelle 3: Diagnosen der cerebellären Patienten und klinischer Schweregrad der Erkrankungen nachder International Cooperative Ataxia Rating Scale (ICARS). Mit Hilfe des ICARS wird die Ataxie inden motorischen Funktionsbereichen Stand und Gang, kinetische Funktionen der unteren und oberenExtremität, sowie Okkulomotorik und Sprache bewertet.
2.3 Datenerfassung
Es wurden drei Arten von Signalen während des Versuchs aufgezeichnet, die nach ver-
schiedenen, signalspeziﬁschen Vorverarbeitungsschritten über einen 12 Bit-A/D-Konverter
(Microlink, WES, Deutschland) auf der Festplatte des Messcomputers gespeichert zu wur-
den. Das Messsystems umfasste für beide untersuchten Fragestellungen acht Kanäle, die
folgendermaßen besetzt waren:
1. Atmungssignal
2. Ist-Wert der Plattformposition
3. vertikale Projektion des Körperschwerpunktes in x-Richtung
4. vertikale Projektion des Körperschwerpunktes in y-Richtung
5. EMG-Aktivität des rechten m. tibialis anterior
6. EMG-Aktivität des linken m. tibialis anterior
7. EMG-Aktivität des rechten m. gastrocnemius
8. EMG-Aktivität des linken m. gastrocnemius
Atmungsignal: Die Atemtätigkeit der Versuchsperson wurde mit einem plastikumman-
telten Thermistor registriert, der in das rechte Vestibulum nasi eingeführt wurde. Die
vom Thermistor kontinuierlich registrierte Einatmungs- und Ausatmungstemperatur wur-
de nach Tiefpaß-Filterung mit ﬁ = 0; 010s) 100Hz und Digitalisierung (siehe unten) zur
späteren Oine-Analyse gespeichert.
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EMG: Die Aktivität der Mm. tibiales und Mm. gastrocnemii wurde über Oberﬂäche-
nelektroden (H66, ARBO Medizin Technologie, Braunschweig, Deutschland) von der zu-
vor rasierten und mit Isopropylalkohol (75%) entfetteten Haut abgeleitet. Zur Standar-
disierung wurden die Elektroden bei allen Probanden nach einem gleichbleibenden Sche-
ma angebracht. Die Probanden wurden an beiden Sprunggelenken zur Minimierung von
Störeinﬂüssen über angefeuchtete Erdungsmanschetten mit dem Nullpotential des Reiz-
Aufnahme-Systems verbunden. Die während des Experiments gewonnenen EMG-Signale
wurden in EMG-Filter-Vorverstärker eingespeist und um den Faktor 1000 verstärkt. An-
schließend wurden sie mit (100 Hzf2 kHz) bandpassgeﬁltert, doppelweggleichgerichtet,
tiefpassgeﬁltert (f20 Hz) sowie in Abhängigkeit von der Signalgröße nochmals um den
Faktor 5 bis 50 verstärkt. Nach dieser Aufbereitung wurden die Daten für einen Zeitraum
von 32,8 s bei der Koordination und 16,4 s bei der Perturbation) über einen 12 bit A/D-
Wandler (WES,Microlink 1000) bei 1 kHz pro Kanal digitalisiert und auf der Festplatte
des Messcomputers abgespeichert.
CVP: Über ein Kraftmesssystem, das in die Plattform integriert war, wurde laufend der
Körperschwerpunkt in der frontalen und der sagittalen Projektionsebene F (x; y) registriert.
In der Oine-Auswertung wurden die beiden Kraftsignale in den kraftunabhängigen center
of vertical pressure (CVP) umgewandelt.
2.4 Versuchsdurchführung
Während der Messabschnitte des Versuchs standen die Probanden mit beiden Beinen auf
der Plattform. Die verrechneten Kraftsignale (Abschnitt 2.3, CVP) wurden dem Probanden
über ein auf Augenhöhe angebrachtes Oszilloskop als punktförmiges Signal rückgekoppelt.
Die Versuchperson wurde vor Beginn des Experiments so auf der Plattform positioniert,
dass die XY-Projektion des Körperschwerpunktes in Ruhe genau in der Mitte des Bild-
schirms lag. Die Position der Füsse wurde auf der Bodenplatte markiert, damit der Pro-
band nach einer Unterbrechung des Versuchs wieder dieselbe Ausgangsposition einnehmen
konnte. Der Proband wurde gebeten, seinen Körperschwerpunkt bei plattforminduzierten
Störungen innerhalb vorgegebener Grenzen zu halten (Abb. 1).
Für die Perturbation und Koordination wurde zu Beginn des Experiments eine fünfminü-
tige Ruhemessung durchgeführt, bei der die Versuchsperson ruhig auf der Plattform stand
(Abb. 2, A). Dabei wurde die Atemruheaktivität aufgezeichnet und die mittlere Dauer des
inspiratorischen Atemzyklus T rest(I+E) berechnet, der sich aus Inspiration I und nachfol-gender Exspiration E zusammensetzte (Abb. 4). Der Proband wurde über die Bedeutung
der eigenen Atmung für die Durchführung der Messungen nicht informiert.
Perturbation: Abbildung 2, B zeigt den Versuchsablauf bei unerwarteter Plattform-
kippung. Die rampenförmige Plattformbewegung erfolgte nach Ablauf einer gewissen Ver-
zögerungszeit (delay), deren Beginn durch den Zeitpunkt der Inspiration festgelegt wurde.
Tdelay wurde für jeden Probanden auf der Grundlage des individuellen T rest(I + E) de-ﬁniert. T rest(I + E) wurde in 10%-Abschnitte, im folgenden als Perturbationsklassen
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(pc) bezeichnet, aufgeteilt und Tdelay schrittweise so erhöht, dass die Stimulation jeden die-ser Abschnitte durchlief2. Jede Messung innerhalb einer Perturbationsklasse bestand aus
einer Prästimulations- (4 s) und Poststimulationsphase (12 s). Es wurden insgesamt 15
bis 20 Einzelmessungen pro pc durchgeführt. Zur Vermeidung einer Prädiktion wurde die
Perturbation nach randomisierten Intervallen (0 bis 10 s) zur Triggerung freigegeben. Bei
einigen wenigen Probanden, die eine langsame Atemruhefrequenz aufwiesen (frest < 0; 25Hz) wurde die Dauer der Einzelmessungen auf 22 Sekunden verlängert, um eine ausrei-
chend lange Prä- und Postperturbationsphase aufzeichnen zu können3. Insgesamt betrug
die Aufnahme pro pc zwischen 6 bis 8 Minuten. Die gesamte Versuchsdauer beanspruchte
60 bis 80 Minuten.
Koordination: In Analogie zur Perturbation wurde die Ruhefrequenz des inspiratori-
schen Atemzyklus frest = 1=T rest(I + E) als Berechnungsgrundlage für die Frequenz dersinusförmigen Plattformbewegung genommen. Diese Stimulationsfrequenz fstim wurde in8 bis 10 Versuchsblöcken eines Experiments von Block zu Block variiert. Für den ersten
Versuchsblock wurde eine Frequenz (f#rest) gewählt, die etwas höher lag als frest (Abb. 2,C). Ausgehend von dieser ersten Reizung wurden für die weiteren Versuchsabschnitte fstiminnerhalb eines deﬁnierten Frequenzbereichs f appliziert:
1
3  f
#rest  f  3  f#rest = fa  f  fb =) fa  fstim  fb
Die fstim des zweiten und dritten Versuchsabschnitts entsprachen immer der maximalen(fa) und minimalen (fb) Frequenzen dieses Frequenzbereichs. In den folgenden Versuchs-
abschnitten näherte sich fstim dann wieder der ersten Reizfrequenz f#rest an. Abbildung2, C veranschaulicht den Versuchsablauf in dieser Fragestellung. Die innerhalb eines Ver-
suchsblock kontinuierlich erfaßten Daten wurden in 15 Einzelmessungen zu 32 Sekunden
aufgeteilt, wodurch ein Versuchsabschnitt 8 Minuten dauerte. Insgesamt betrug die reine
Versuchszeit des Koordinationsparadigmas 64 bis 80 Minuten.
2.5 Datenanalyse
Die quantitative Auswertung der registrierten Signale wurde in beiden Fragestellungen mit
Hilfe graﬁscher und numerisch-parametrischer Verfahren durchgeführt.
2.5.1 Graﬁsche Verfahren
Die Analyse auf der Ebene des einzelnen Probanden begann in beiden Stimulationspara-
digmen mit der Mittelung der Einzeldatensätze eines Versuchsblocks (average = AV G)
und der Berechnung der entsprechenden Standardabeichungen (standard deviation = SD).























































































































































































































































































































































































































































































































































In der graphischen Darstellung wurde die Mittelwertskurve mit eine Fläche unterlegt, die
die Standardabweichung angab (Abb. 3). Neben den respiratorischen Signalen wurde diese
Art der Darstellung auch für die EMG- und CVP-Daten verwendet. Für die Perturbation
geschah dies auch auf der Ebene der Gruppenanalyse.
Die graﬁsche Auswertung der in der Koordination erhobenen Daten umfaßte zudem die
Erstellung von Vektorplots. Hierbei wurde ein Atemsignal, das während eines Versuchs-
blocks bei einer bestimmten Stimulationsfrequenz gemessen worden war, als Funktion der
sinusförmigen Reizfunktion aufgetragen. Die Überlagerung dieser Daten führte zu geschich-
teten Vektordiagrammen (Abb. 3, c). Damit wurde die Stärke der Koordination zwischen
Reiz- und Reaktionssignal anhand der Genauigkeit der Übereinanderlagerung qualitativ be-
urteilbar. Außerdem ließen sich durch die Richtung des Kurvenverlaufs die vorherrschenden
Koordinationsverhältnisse und Phasenbeziehungen beschreiben.
Abbildung 3: Quantitative, graﬁsche Analyse der At-mung eines einzelnen Probanden aus einem Versuchsblockder Koordination. Der oberste Bildteil a zeigt als Wasser-falldiagramm die in Durchläufen von 30 s aufgezeichnetenAtemsignale. Konsekutive Durchläufe sind von oben nachunten aufgetragen. Unterhalb des Wasserfalldiagrammsist der aus den Rohdaten berechnete Mittelwertsgraphmit den Standardabweichungen abgebildet. In b ist diesinusförmige Reizfunktion mit einer Stimulationsfrequenzvon fstim = 0; 305 gezeigt. Die geschichtete Vektordarstel-lung (c) bildet die Atemsignale als Funktion der sinusför-migen Plattformschwingung ab. Auf der Ordinate ist dieInspiration nach oben, die Exspiration nach unten aufge-tragen. Auf der Abszisse liegt die Ausgangsposition derPlattform am Ursprungspunkt, die Maximalposition amrechten Achsenende. Die Genauigkeit der Überlagerungergibt ein Maß für die Stärke der Koordination. Der Ver-lauf der geschichteten Kurven gibt die Phasenbeziehungund das Koordinationsverhältnis zwischen Atmung undSinusfunktion wieder. Man erkennt an dem in (c) abgebil-deten Vektordiagramm, dass es bei einigen Atemzyklen zueinem Phasensprung von 180kam. Sucht man in Bildab-schnitt a nach dem Zeitpunkt dieses Phasensprungs, soerkennt man, dass es sich dabei um einige Atemzykleninnerhalb des zweiten Durchlaufs handelt, die in der ge-mittelten Darstellung zu einer Zunahme der Standardab-weichung führen.
2.5.2 Numerisch-parametrische Verfahren
Diese quantitativen Analyseverfahren unterschieden sich hinsichtlich der untersuchten Si-
gnalart und des Versuchsparadigmas. In den folgenden Abschnitten erfolgt eine primär




Perturbation: Die Analyse der Atemsignale begann mit der semiautomatischen Detek-
tion der Inspirations- und Exspirationszeitpunkte i und e. Daraus wurden inspiratorische
Atemphasen T (I) und Zyklusdauern T (I +E), sowie die entsprechenden exspiratorischen
Zeiten T (E) und T (E+I) berechnet. Abbildung 4 stellt diese vier verschiedenen respirato-
rischen Größen dar, die für die weitere quantitative Analyse der Atmung in der Perturbation
benützt wurden.
Formalisierung der Berechnung vonrespiratorischen Zeitintervallen und-zyklusdauern:
 Tj(I) = ej+l   ij
 Tj(E) = ij+l   ej
 Tj(I + E) = Tj(I) + Tj+l(E)
 Tj(E + I) = T (E)j + Tj+l(I)
Abbildung 4: Inspirations- und Exspirationszeitpunkte ij , ej . Inspiratorische und exspiratorische Atem-phasen T (I)j , T (E)j und entsprechende Periodendauern T (I +E)j , T (E+ I)j . Bei einer komplett vor derPerturbation liegenden Atemphase oder -periodendauer wurde j = u (unstimulated) gesetzt.
Respiratorische Parameter: Mit Hilfe des Inspirationsquotienten (IR) wurde unter-
sucht, ob die Perturbation in Abhängigkeit von der Perturbationsklasse eine Veränderung
des Verhältnisses von Inspirationsphase zu inspiratorischer Zyklusdauer induzierte:
(1) IRj(pc) = Tj(I; pc)Tj(I + E; pc)
Um den Einﬂuß der plattforminduzierten Störung auf dieDauer der vier Atemintervalle zu
untersuchen, wurde zunächst ein Respiratorischer Modulationsindex (RMI) deﬁniert. Die
Berechnung des RMI erfolgte durch Normierung eines Atemintervalls nach der Störung
(Tj) am Mittelwert aller entsprechenden ungestörten Intervalle (T u) des Gesamtversuchs(aller pc). Hierdurch wurde der Störungseﬀekt der Perturbation unabhängig von den indi-
viduellen Atemfrequenzen (Tab. 4) und war somit interindividuell vergleichbar. Der RMI
des ersten Inspirationsintervalls T (I)1 nach der Störung in der Perturbationsklasse pc war
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folglich deﬁniert als:
(2) RMI(I; pc)1 = T (I; pc)1T (I)u
Ein RMI > 1 bedeutete folglich eine längere Intervalldauer in einer bestimmten Pertur-
bationsklasse im Vergleich zu T u. Dieser Eﬀekt wurde als Verlängerung, der gegenteiligeFall als Verkürzung des Intervalls bezeichnet. Aus den RMI der einzelnen Durchläufe
wurde der Mittelwert innerhalb einer pc ermittelt:




Analog wurden die RMI-Werte für das zweite und dritte Intervall nach Stimulation be-
rechnet. Als Kontrolle wurde zusätzlich der RMI des ungestörten Intervalls untersucht
(RMIu). Das Verfahren wurde auf alle vier Typen von Atemintervallen angewandt.
Um die Variabilität der Atemperiodik für das j-te Atemintervall nach Stimulation in der
Perturbationsklasse pc zu quantiﬁzieren, wurde als Streuungsmaß die Standardweichung
von RMI verwendet: SD(RMI(pc)j).
Zusätzlich wurde die Stärke der Modulation separat bei Verkürzung und Verlängerung der
gestörten gegenüber den ungestörten Atemintervallen untersucht. Zu diesem Zweck wurden
die Integrale der positiven und negativen RMI-Diﬀerenzen über alle Perturbationsklassen
getrennt berechnet (rM+ und rM ):
(4) RMIj = RMIu  RMIj
Die Intergrale wurden aus den Flächen abgeleitet, deren Größe die Stärke des verkürzen-
den, bzw. verlängernden Stimulationseﬀektes im Gesamtversuch angab. Die Summe der
Absolutbeträge beider Teilﬂächen rM+ und rM  bildete ein Maß für den modulatori-
schen Eﬀekt der Perturbation im Gesamtexperiment. Sie wurde als rM (respiratorische
Modulation) bezeichnet:
rMj = jrM+j j+ jrM j j(5)
Auf die gleiche Weise wurde die Stärke der Variabilität bei Ab- bzw. Zunahme ge-
genüber den ungestörten Atemintervallen untersucht, indem die Integrale der positi-
ven und negativen Standardabweichungsdiﬀerenzen berechnet wurden: SD(RMIj) =SD(RMIu) SD(RMI)j). Die Summe aus den Absolutbeträgen dieser Teilﬂächen wurdeals rV (respiratorische Variabilität) bezeichnet: rVj = jrV +j j+ jrV  j j
Mit Hilfe des Wilcoxon-Tests für Paardiﬀerenzen (Signiﬁkanzkriterium:  = 0; 01) wurde
bei jedem Probanden die Modulation von T (I; E)j für j = 1 bis 3 in jeder Perturbation-klasse auf Signiﬁkanz geprüft. Hierzu wurden dem Test Stichprobenpaare aus den Modula-
tionsindizes des jeweiligen gestörten und ungestörten Atemintervalls zugeführt. Signiﬁkante
Unterschiede zwischen der Variabilität der gestörten und ungestörten Atemphasen wurden
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mit dem Bartlett-Test für Varianzinhomogenitäten ( = 0; 01) detektiert. Zur Charakte-
risierung des Gruppenverhaltens wurde für jede pc die Signiﬁkanzhäuﬁgkeit H berechnet,
indem die Anzahl der signiﬁkanten Perturbationsklassen pc aller Probanden durch die






Koordination: Der für die Perturbation beschriebene Auswerteschritt, der zur Bestim-
mung von Inspirations- und Exspirationsintervallen, sowie -periodendauern führte, wurde
hier nur für die Inspiration, und folglich auch nur für die inspiratorischen Atemperioden
T (I + E) durchgeführt.
Die weitere Auswertung der respiratorischen Daten umfasste die Quantiﬁzierung der Ko-
ordinationsstärke zwischen der periodischen, sinusförmigen Reizfunktion und dem Atem-
rhythmus des Probanden. Hierzu wurde das Ausmaß der zeitlichen Kopplung zweier peri-
odischer Signale (z.B. Atmung und Sinusschwingung der Plattform) durch das Auftreten
von Ereignissen quantiﬁziert, die für beide Signale deﬁniert und gemessen worden waren.
Bei der sinusförmigen Stimulationsfunktion war dies die 0°-Position der Plattform t(sinon),bei der Atmung der Inspirationsbeginn i. Die Diﬀerenz aus dem j-ten inspiratorischen Er-
eignis und jenem t(sinon) des Sinuszyklus, in dem die Inspiration auftrat, ergab die Phaseﬃi [deg] = (ij   t(sinon))  100=360. Die absoluten Reizfrequenzen des Probanden (fstim)wurden auf die individuelle Atemruhefrequenz frest normiert (fstim = fstim=frest) undzum Zwecke der interindividuellen Vergleichbarkeit in 0,5-breite Frequenzklassen (f) ein-
geteilt: Die berechneten Phasen, die innerhalb einer bestimmten Frequenzklasse gemessen
worden waren, wurden zusammengefaßt. Der Reizzyklus (=360°) wurde nun in acht 45°-
breite Phasenklassen (ﬃ) aufgeteilt. Zur Deﬁnition einer bestimmten ﬃ wurde folgende
Schreibweise vereinbart: ﬃ[Klassenbeginn in Grad ;Klassenende in Grad ]. Die Phasen-
klasse von 45° bis 90° schrieb sich beispielsweise als ﬃ [45; 90]. Die Schreibweise der Fre-
quenzklasse wurde in gleicher Weise festgelegt. Alle ﬃi, die innerhalb einer Frequenzklasselagen, wurden in die jeweilige ﬃ eingeteilt. Aus der Anzahl der in den Phasenklassen
beobachteten Inspirationsereignisse wurde anschließend für jede Frequenzklasse eine Inzi-
denzverteilung erstellt. Die Inzidenz H des Ereignisses Inspiration in der j-ten Phasen-
und k-ten Frequenzklasse konnte Werte zwischen 0 und 1 annehmen und wurde folglich
berechnet als:




Die Inzidenzen Hi(ﬃj ;fk) eines Versuchs wurden graﬁsch in dreidimensionalen Häu-ﬁgkeitsverteilungen aufgetragen. Die Höhe der Säulen entsprach dabei den jeweiligen H-
Werten und wurde zur besseren Unterscheidung in Grauwerten von weiß (kleines H) bis
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Abbildung 5: Die Graﬁk zeigt die bei der Erstellung einer Häuﬁgkeitsverteilung für das Beobachtungser-eignis Inspiration notwendigen Schritte:Im oberen Teil von a sind mehrere Atemzyklen (blau) übereinander auf einen sinusförmigen Reiz (rot)projiziert. In acht abgestuften Farbwerten, die durch gepunktete Linien begrenzt wurden, sind die Phasen-abschnitte ﬃj dargestellt. Bei der Auswertung der Inspirationszeitpunkte ergaben sich für dieses Beispiel11 Beobachtungsereignisse, die mit Hilfe von Quadraten markiert wurden. Von diesen Quadraten ausgehen-de vertikale Pfeile geben die Phasenklassenzugehörigkeit der Ereignisse wider. Eine Phasenklasse wurderot hervorgehoben. Der untere Teil von a zeigt in Form eines Histogramms die berechneten, relativenHäuﬁgkeiten Hi(ﬃj). In diesem Fall zeigt sich eine hohe Inzidenz der Inspiration im Bereich von 0bis45, sowie von 315bis 360. Der obere Teil von b auf der rechten Seite zeigt ein dreidimensionales Inzi-denzhistogramm in einer perspektivischen Ansicht (links) sowie in der zweidimensionaler Projektion. DasHistogramm gibt die Auftrittswahrscheinlichkeiten p des Ereignisses Inspiration in den Phasenklassenﬃ und den Frequenzklassen f wider. Somit entspricht jede Säule des Histogramms einem bestimmtenp-Wert der Häuﬁgkeitsverteilung. Zur Verdeutlichung der Schreibweise wurde ein bestimmter H-Wert beiﬃ [180; 225] und f [1; 5; 2; 0] rot hervorgehoben. Beim zweidimensionalen Histogramm im unteren Teilvon a wurde durch die Abszissengrenzen 0und 360der Eindruck vermittelt, es handele sich um zeitlichweit auseinander liegende Inzidenzwerte. Tatsächlich aber ist Hi im Bereich der Plattformhorizontalposi-tion besonders hoch. Um eine visuelle Irreführung zu vermeiden, wurden daher in c die Phasenabschnitteﬃ[0;45] und [45;90] (gelb) sowie ﬃ[270;315] und [315;360] (violett) an das jeweils andere Abszissenendegespiegelt.
schwarz (großes H) kodiert. Abbildung 5 zeigt den Weg von der Auswertung der inspira-
torischen Beobachtungsereignisse bis zur Erstellung eines 3D-Histogramms.
Zur statistischen Quantiﬁzierung der Kopplungsstärke von Atmung und Reizfunktion wur-
de der 2-Test benutzt. Als Nullhypothese wurde dabei die hypothetische Gleichverteilung
aller Inspirationsereignisse in ﬃ deﬁniert. Die Alternativhypothese bestand in der Annah-
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me, dass sich die beobachtete Verteilung der Ereignisse von deren potenziellen Gleichvertei-
lung unterschied. Das Testverfahren lieferte nun in Form des p-Wertes die Wahrscheinlich-
keit beim Verwerfen der Nullhypothese einen Fehler 1.Art zu begehen. Deﬁnitionsgemäß
wurden Inzidenzverteilungen mit p < 0; 001 als signiﬁkant beurteilt.
2.5.2.2 EMG
Perturbation: Die EMG-Daten der Mm. tibiales anteriores (rechter M. tib. ant. = TAr,
linker M. tib. ant. = TAl) aus den Perturbationsversuchen wurden mit einem semiauto-
matischen Verfahren ausgewertet, dass bereits in früheren Studien der Arbeitsgruppe für
diesen Zweck verwendet worden war. Hierbei wurde zunächst anhand eines, aus allen Da-
tensätzen eines Versuchsabschnitts gemittelten Signals die Ruheaktivität des untersuchten
Muskels deﬁniert. Die Maximalamplitude dieser Kurve wurde zum Zweck der interindivi-
duellen Vergleichbarkeit als Normierungsfaktor für alle auszuwertenden Einzelsignale be-
nützt. Der Beginn der muskulären Reaktion t(on) (Abb. 6, a) wurde anhand des nach der
Zeit diﬀerenzierten EMG-Signals mit Hilfe einer empirischen, dynamischen Schwelle von 5
mV/s ausgehend vom Stimulationsbeginn detektiert. Das Zeitintervall zwischen dem Be-
ginn der Plattformbewegung t(rampon) und dem Beginn der Muskelaktivierung t(on) wur-de als Latenz T (on) bezeichnet. Aus t(on) und dem Zeitpunkt der Maximalamplitude t(pk)
des EMG-Signals wurde das Anstiegsintervall T (rise) berechnet. Die Messgrößen T (on),
T (rise) und der Amplitudenwert A, sowie die Anstiegsgeschwindigkeit v dienten der weite-
ren perturbationsklassenabhängigen, deskriptiv-statistischen Analyse der TA-Reaktionen.
Da die Ruheaktivität des M. gastrocnemius (GA) aufgrund der Haltefunktion des Muskels
beim aufrechten Stand deutlich höher war als die des TA, ließen sich diese EMG-Daten nicht
mit dem beschriebenen Verfahren auswerten. Die Analyse der GA-Aktivität beschränkte
sich daher in diesem Paradigma auf die in Abschnitt 2.5.1 beschriebenen, graﬁschen Me-
thoden.
Koordination: Die parametrische Auswertung der EMG-Signale begann wiederum mit
der Deﬁnition von Ereignissen, die die periodische muskuläre Aktivität charakterisierten,
und aus denen in weiteren Analyseschritten statistische Größen abgeleitet wurden. Die
EMG-Signale wurden zunächst diﬀerenziert. Die erste Ableitung der Signale nach der Zeit
wurden nun benützt, um die muskulären Ereignisse t(on), t(pk) (vorheriger Abschnitt)
und das Ende der Kontraktion t(end) zu detektieren. Aus diesen Zeitpunkten wurden die
entsprechenden Phasen (analog zur Atmung) berechnet und gemäß des bei der Analyse der
Atmung vorgestellten Verfahrens der dreidimensionalen Häuﬁgkeitsverteilung ausgewertet
(siehe oben). Im Rahmen dieser Arbeit wird die Auswertung des muskulären Reaktionsbe-
ginns t(on) vorgestellt.
2.5.2.3 CVP
Perturbation: Die parametrische Auswertung des CV Px- und CV Py-Signals begannwie bei den anderen Signalarten mit der Deﬁnition und Detektion von Ereignissen. Für
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(a) Perturbation. Ein Ausschnitt aus demDatensatz eines Perturbationsversuchs. Alsmuskuläre Ereignisse wurden die Zeitpunktedes Reaktionsbeginns und der Maximalam-plitude, t(on) und t(pk), deﬁniert, und de-tektiert. Aus diesen beiden Zeitpunkten, so-wie dem bekannten Beginn der Plattformkip-pung t(rampon) wurde die Reaktionslatenzdes Muskels T(on) sowie die Dauer vom Kon-traktionsbeginn zur Maximalkontraktion derschnellen EMG-Komponente T(rise) berech-net. Neben diesen zeitlichen Parametern wur-de die Amplitude A der muskulären Kontrak-tion bestimmt.
(b) Koordination. Die Graﬁk zeigt einenZeitausschnitt von zwei Sinuszyklen (schwarzeKurve) aus dem Abschnitt eines Koordinati-onsversuchs. Zunächst wurden in Form des Be-ginns t(on), des Maximalwertes t(pk), sowiedes Endes t(end) der muskulären Kontrakti-on drei Typen muskulärer Ereignisse detek-tiert. Durch Abziehen des 0-Durchgangs derPlattformschwingung von den jeweiligen Zeit-punkten entstehen die jeweiligen Phasen ﬃ.Neben den Phasen wurde die Amplitude zwi-schen Kontraktionsbeginn und -maximalwertbestimmt.
Abbildung 6: Darstellung der in Perturbation und Koordination benützten EMG-Ereignisse und derdaraus abgeleitenen Größen anhand von TA-Signalen.
beide Projektionsebenen wurden die Zeitpunkte der maximalen Körperschwerpunktsaus-
lenkungen verwendet. In der sagittalen Projektion (CV Py) wurde eine Verschiebung desKörperschwerpunktes nach anterior als Amplitudenzunahme auf der Ordinate aufgezeich-
net und t(max) somit als Zeitpunkt der anterioren Maximalauslenkung deﬁniert. Eine
Verschiebung des CV Py nach posterior verursacht eine Amplitude in umgekehrter Rich-tung, die zum Zeitpunkt t(min) ihren Maximalwert erreichte. In der frontalen Projektion
(CV Px) induzierte eine Körperschwerpunktsverschiebung nach rechts sowie nach links Am-plituden, deren Maxima als t(max) und t(min) deﬁniert wurden (Abb. 7, a).
Mithilfe dieser Zeitpunkte und dem Beginn der rampenförmigen Plattformkippung t(ramp)
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(a) Perturbation . Zeitpunkte und Zeitin-tervalle des CV Py-Signals (sagittale Projek-tion des Körperschwerpunkttrajektors) wur-den anhand eines Durchlaufs aus einem Per-turbationsexperiment deﬁniert. Durch diePlattformkippung verschob sich Körper-schwerpunkt zunächst nach anterior. DerZeitpunkt der maximalen, anterioren Aus-lenkung wurde als t(max) deﬁniert. An-schließend bewegte sich der Körperschwer-punkt nach posterior und erreichte zumZeitpunkt t(min) einen Minimalwert. Ausbeiden Zeitpunkten wurden die Latenzen biszur maximalen, anterioren T(a), sowie po-sterioren Auslenkung T(p) berechnet (T (p)wurde nicht eingezeichnet). Die Diﬀerenzder Latenzen, sowie das Ausmaß der maxi-malen, sagittalen CVP-Auslenkung wurdenals T(ap) und Amplitude A bezeichnet.
(b) Koordination . Die Auswertung derZeitpunkte und Phasen des CV Py-Signalswurden anhand eines Datenausschnitts vondrei Reizzyklen dargestellt. Aus der Diﬀe-renz der Zeitpunkte tj(min) und tj(max)wurden die jeweiligen Phasen ﬃj berechnet.Zusätzlich wurden die maximalen Schwin-gungen des Körperschwerpunktes in der sa-gittalen und frontalen Projektionsebene alsAmplituden Aj deﬁniert.
Abbildung 7: Darstellung der bei Perturbation und Koordination verwendeten Zeitpunkte und Intervalleder sagittalen Auslenkung des Körperschwerpunkts (CVPy) und der daraus abgeleitenen Größen.
wurden in beiden Projektionsebenen jeweils zwei Zeitintervalle deﬁniert. Im CV Py wurdedie Latenz vom Beginn der Plattformkippung bis zum Maximum der anterioren Verschie-
bung T (a), die Dauer von der maximalen anterioren bis zur maximalen posterioren CVP-
Position als T(ap) bezeichnet. Im CV Px wurde die Zeit zwischen t(ramp) und der erstenfrontalen Maximalauslenkung, die je nach Präferenztyp in einer rechtsseitigen t(max) oder
linksseitigen t(min) Schwerpunktsauslenkung bestand, als T (s) bezeichnet. Die Zeit zwi-
schen dieser ersten bis zur zweiten Maximalauslenkung wurde als T (rl) bezeichnet. Für
beide Projektionsebenen wurden die Amplituden zwischen den maximalen Körperschwer-
punktsauslenkungen bestimmt (Abb. 7, a).
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Aus den im zweiten Arbeitsschritt gewonnenen Zeitintervallen und normierten Amplituden
wurden nun perturbationsklassenabhängig Intervall- (Klassenbreite: 100 Millisekunden)
und Amplitudenhistogramme (Klassenbreite: 5 Millimeter) erstellt. Ausserdem wurden aus
den Messwerten jedes Versuchsblocks der Mittelwert, die Standardabweichung, sowie der
Variationskoeﬃzient berechnet. Die graphische Darstellung der Histogramme erfolgte in
vertikaler Richtung mit aufsteigender Perturbationsklasse. Die Mittelwerte, Standardab-
weichungen und Variationskoeﬃzienten wurden in Perturbationsproﬁlen zusammengefaßt,
wie sie auch für die Darstellung der respiratorischen Daten verwendet wurden.
Koordination: Die CVP-Markerereignisse wurden entsprechend der Perturbation de-
ﬁniert. Aus den detektierten Zeitpunkten wurden die bereits besprochenen Zeitintervalle
und Amplituden berechnet (Abb. 7, b). Die weitere statistische Analyse gestaltete sich wie
bei der Auswertung der Atmung. Sie umfasste eine Häuﬁgkeitsanalyse von ﬃ(min) und
ﬃ(max) in beiden Projektionsebenen.
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3 Ergebnisse
Im folgenden werden die Ergebnisse aus der Auswertung der Ruhemessung, der Perturba-
tion, sowie der Koordination dargestellt.
3.1 Analyse der Ruheatmung
Tabelle 4: Die Tabelle zeigt für jede Versuchsperson der 3 Studiengruppen die mittlere inspiratorische
Periodendauer T rest(I +E) und deren Standardabweichung (sd), sowie die Atemruhefrequenz (frest) undden Variationskoeﬃzienten cv(T rest(I+E)) unter Ruhebedingungen. Zusätzlich wurden für diese Parameterdie Gruppenmittelwerte mit Standardabweichungen (gelb unterlegt) berechnet.
Die Gruppe der jungen, gesunden Probanden (CTRL1) zeigte eine durchschnittliche, inspi-
ratorische Periodendauer von T rest(I+E) = 3; 70; 86 s (Tab. 4). Für die Kontrollgruppe(CTRL2) betrug T rest(I + E) = 3; 7  0; 73 s. Die Atemruhefrequenz von CTRL1 lagbei 0; 28  0; 06 Hz, die von CTRL2 bei 0; 28  0; 05 Hz. Dagegen wiesen die cerebellären
Patienten (CBL) im Mittel eine höhere Atemfrequenz auf: T rest(I + E) = 3; 1  0; 7 s
) frest = 0; 34  0; 09 Hz. Der mittlere Variationskoeﬃzient cv von CBL war mit 0,12fast halb so groß wie die Werte der gesunden Probanden (CTRL1: 0,23; CTRL2: 0,22). So-
mit waren im ruhigen, aufrechten Stand die inspiratorischen Periodendauern der Patienten
deutlich kürzer und weniger variabel als bei den gesunden Probanden.
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Abbildung 8: Im Rahmen der Pilotstudie wurde in drei Reizbedingungen a, b und c der Einﬂuß desPerturbationszeitpunktes auf die nachfolgenden Atemzyklen untersucht. Im oberen Bildteil wurden dieRohdaten der Atmung von Proband p07 (Tab. 1) in Form von Wasserfalldiagrammen, sowie darunterderen graﬁsche Auswertung mit Hilfe von Mittelwertskurven und Standardabweichungen abgebildet. Vonder Stimulationsfunktion, die im untersten Bildabschnitt dargestellt wurde gehen vertikale Linien aus, dieden Triggerzeitpunkt sowie das eingestellte Verzögerungsintervall von 1,6 s angeben.
3.2 Einzelfalldarstellungen aus dem Paradigma Perturbation
3.2.1 Atmung
Durch die Auswertung der Atemsignale, die in der Pilotstudie aufgenommen worden waren,
konnte gezeigt werden, dass die unerwartete Plattformkippung einen vom Stimulationszeit-
punkt abhängigen Eﬀekt auf die Dauer der nachfolgenden Atemzyklen hatte. Im folgenden
werden exemplarisch die Daten des Probanden p07 (Tab. 1) vorgestellt. Die Stimulation
wurde zunächst in einer spät-exspiratorischen Phase (Abb. 8, a), vor dem Übergang zum
nächsten Atemzyklus, und anschließend in einer früh-exspiratorischen Phase (b), kurz nach
dem Übergang von der Inspiration zur Exspiration, appliziert. Diese beiden Bedingungen
wurden mit den Atemsignalen verglichen, die während einer atemphasenunabhängigen,
zufällig ausgelösten Perturbation (c) aufgezeichnet worden waren. Es wird deutlich, dass
die Reizbedingung a durch Verkürzung und Verlängerung der gestörten Exspiration und
der nachfolgenden Atemphasen zu einer Störung, oder Desynchronsierung des Atem-
rhythmus führte. Dies drückte sich sowohl in einer Amplitudenabnahme der periodisch
wechselnden Inspiration und Exspiration, als auch in einer Zunahme der Standardabwei-
chungen der Atemzyklen aus, die nach der Perturbation registriert wurden. In b zeigte
sich dagegen keine Störung des Atemrhythmus. Die Periodizität der gestörten Atmung
entsprach in etwa der Atmung vor Stimulation. Die Standardabweichung war wesentlich
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geringer als in a. Bei c kam es im Mittel nur zu geringen Veränderungen, die sich in einer
kurzen Inspiration mit nachfolgender Exspiration darstellen.
Die Atmung der übrigen Pilotstudienprobanden wich zuweilen deutlich von dem in Abbil-
dung 8 vorgestellten Verhalten ab. Es fanden sich auch Versuchspersonen, bei denen nur
eine geringe oder keine atemphasenabhängige Störung der Atmung induziert werden konn-
te. Der atemphasenabhängige Eﬀekt der Plattformkippung auf das Atemverhalten wurde in
der folgenden Versuchsserie Perturbation mit den in Abschnitt 2.5 vorgestellten graﬁschen
und parametrischen Methoden ausgewertet.
Bei der Analyse der Modulation (RMI) und Variabilität (SD(RMI)) der inspiratorischen
und exspiratorischen Atemintervalldauer konnten in allen drei Versuchsgruppen sehr unter-
schiedliche Reaktionsmuster beobachtet werden. Exemplarisch soll nun die Auswertung der
Atmung dreier Probanden aus den Kontrollgruppen 1 und 2, sowie ein cerebellärer Patient
vorgestellt werden. Neben den graphischen Abbildungen 9, 10, 11 und 12, die die graﬁ-
schen und parametrischen Analyseergebnisse darstellen, wurden die Ergebnisse zusätzlich
in tabellarischer Form (Tab. 6) abgebildet.
3.2.1.1 Starke Modulation und hohe Variabilität als Merkmale der Atmung
Zunächst sollen die Atemsignale eines CTRL1-Probanden (ct18, Tab. 2) untersucht wer-
den (Abb. 9, a). Bei dieser Versuchsperson wird die Reaktion der Atmung deutlich vom
Zeitpunkt der motorischen Stimulation im Atemzyklus, also von der Perturbationsklasse
bestimmt. Eine Reizung in der Inspiration, sowie in der frühen Exspiration (pc1 bis pc6)führte zu einer deutlichen Verkürzung der Exspiration. Verdeutlicht wurde dies in c1
von Abbildung 9 durch eine relative Zunahme von T (I)1 am Gesamtzyklus und korrespon-dierend hierzu in c3 durch eine Verkürzung der Exspirationsphase. Die Modulation von
T (E) verstärkte sich zum Phasenwechsel von Inspiration zu Exspiration und war in pc3 amausgeprägtesten: RMI(E)u;1 =1,01 und 0,75. Im weiteren Verlauf der Exspiration nahmdieser Eﬀekt ab und erreichte in pc9 wieder das Ruheniveau. Die Verkürzung der späterenExspirationsphasen T (E)2 und T (E)3 war deutlich geringer ausgeprägt. Bei Proband ct18war die Modulationstärke rM von T (E)1 mit einem Wert von 151,6 deutlich höher als inden späteren Intervallen (rM(E)2;3 = 56,1 und 20; Tab. 7).
Das inspiratorische Atemintervall zeigte ein unterschiedliches Reaktionsmuster. In der Mo-
dulationsrichtung von T (I)1 ließ sich keine klare Tendenz erkennen (Abb. 9, c2). In man-chen Perturbationsklassen wurde T (I)1 verkürzt (RMI(I)1 in pc1: 0,91; in pc3: 0,92 undin pc6: 0,92), in manchen hingegen verlängert (pc7: 1,07 und pc8: 1,19). Die vergleichendeBetrachtung der Graphen c2 und c3 machte deutlich, dass die Inspirationsphasen T (I)1;2weniger moduliert wurden als die entsprechenden Exspirationsphasen T (E)1;2. Wie beiT (E)1 war die Modulation des ersten inspiratorischen Atemintervalls nach der motori-schen Störung am stärksten. Die Modulationsstärke der Inspiration war deutlich geringer
als die der Exspiration (rM(I)1;2;3 = 40,0; 19,2 und 14,4; Tab. 7).
Die Periodizität der Atmung war in bestimmten exspiratorischen Perturbationsklassen






































































































































































































































































































































































































































































a). Dies entstand durch eine wechselnde Verlängerung und Verkürzung der perturbierten
Atemphasen. Die gestörte respiratorische Periodizität war in b an einer Abnahme der Am-
plitude der Mittelwertskurve sowie einer Zunahme der Standardabweichung zu erkennen.
In pc8 führte die Perturbation zu einer Verlängerung der Inspiration (c2: RMI(I)1 = 1; 2)bei hoher Streuung (siehe Fehlerbalken). Diagramm c4 zeigt, dass die Variabilität von
RMI(I)1 in den exspiratorischen Perturbationsklassen im Durchschnitt deutlich höherwar als in den inspiratorischen Abschnitten (SD in pc4 bis pc10: 0,26; in pc1 bis pc3: 0,09).Bei diesem Probanden war die Variabilität von RMI(I)1 im Bereich der Phasenübergän-ge besonders stark ausgeprägt (SD in pc4: 0,35; pc8: 0,45 und pc10: 0,29). Die gemesseneZunahme der Variabilität war nicht nur auf das erste inspiratorische Intervall nach Per-
turbation beschränkt, sondern bezog T (I)2 und T (I)3 (nicht abgebildet) mit ein (SDmaxfür T (I)2 = 0; 32 bei pc8, für T (I)3 = 0; 28 bei pc5). Der Störungseﬀekt der motorischenStimulation auf die Inspirationsphase hielt mit abnehmender Tendenz über mehrere Atem-
zyklen an (Tab. 9: rV (E)1;2;3 =105, 79,3 und 58,2). Im Gegensatz zur hohen Variabilitätder Inspiration verhält sich die Exspiration bei dieser Versuchsperson anders. Die Variabi-
litätsstärke von T (E)1 liegt sogar ganz leicht im negativen Bereich (rV1 =  1; 9).
Insgesamt ließ sich bei der Atmung des Probanden ct18 (Tab. 2) für das erste Exspirations-
intervall nach Stimulation eine Verkürzung um maximal 25% des Ruheintervalls feststellen.
Der Eﬀekt der Modulation war kurz, da er hauptsächlich die Dauer der unmittelbar von
der Perturbation betroﬀenen Exspirationsphase beeinﬂußte. Das erste perturbierte Inspi-
rationsintervall wurde geringer als das entsprechende exspiratorische Intervall moduliert.
Es wies aber im Durchschnitt eine wesentlich höhere Variabilität als T (E)1 auf, welchesdurch die Kippung der Plattform eher stabilisiert wurde. Eine Steigerung der zeitlichen
Variabilität war auch für die späteren Atemintervalle T2 und T3 festzustellen, wobei so-wohl die Inspirations- als auch die Exspirationsphasen hiervon betroﬀen waren. Bei dieser
Versuchsperson konnten also kürzere und längere Eﬀekte der Perturbation auf die Atmung
festgestellt werden. Die beschriebenen Eﬀekte hingen von der Perturbationsklasse und von
der Art des untersuchten Atemintervalls ab.
3.2.1.2 Schwache Modulation und Stabilisierung als Merkmale der Atmung
In der zweiten Einzelfalldarstellung, eines CTRL1-Probanden (ct16, Tab. 2), konnte ein
anderes Atemverhalten beobachtet werden. Die graﬁschen Ergebnisse (Abb. 10, a und b)
zeigten ein insgesamt höheres Maß an respiratorischer Periodizität als bei dem Probanden
ct18. Das stärkere Übereinanderliegen der Atemzyklen drückte sich in b in höheren
Amplituden der Mittelwertskurven und geringeren Standardabweichungen aus.
Die parametrischen Ergebnisse gaben die respiratorische Stabilität der Versuchsperson
gut wider. Die Verkürzung von T (E)1 gegenüber T (E)u war bereits in pc1 am stärksten(RMI(E)u;1 = 1; 08 und 0,85) und nahm dann in den höheren pc ab (Abb. 10, c3). Al-lerdings war die Verkürzung von T (E)1 im gesamten Perturbationsproﬁl deutlich geringerals bei der Versuchsperson ct18 (Tab. 2). Dieser Unterschied drückte sich in einer gerin-
geren, exspiratorischen Modulationsstärke aus (rM1 bei ct16: 83,9 und 151,6 bei ct18,Tab. 7). Es zeigte sich auch hier eine Abnahme von rM in den späteren Exspirations-
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Abbildung 10: Schwache Modulation und Stabilisierung als Merkmale der Atmung von Proband ct16(Tab. 2). Für weitere Erläuterungen siehe Abb. 9.
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phasen (rM2;3 =31,4 und 27,8). Beim Probanden ct16 (Tab. 2) war die Variabilität vonT (E)1 und T (E)2 bei mehreren pc im Vergleich zum ungestörten Intervall T (E)u redu-ziert, sodass man insgesamt von einer Stabilisierung der Exspiration durch die motori-
sche Stimulation sprechen konnte (im Diagramm c5 betrugen SD(RMI(E))u;1 =0,16 und0,08). Die Variabilitätsstärke von T (E)1 und T (E)2 nahm entsprechend negative Wertean (rV (E)1;2 =-27,2 und -24,4). Die numerisch-parametrischen Ergebnisse bestätigten diegraﬁschen Aussagen. Die Standardabweichung der ungestörten Atemintervalle war höher,
die Amplitude der Mittelwertskurve vor geringer als nach der Störung. Dieser Eﬀekt ließ
sich besonders in pc3;4;5, also am Übergang von der Inspiration zur Exspiration beobachten.
Die Inspirationsphasen zeigten ebenfalls eine im Vergleich zu Proband ct18 (Tab. 2) schwä-
chere Modulation. Es überwog insgesamt eine leichte Verkürzung von T (I)1, die in pc2 amstärksten ausgeprägt war (RMI(I; 2)1 = 0; 9; Abb. 10, c2). Die inspiratorischen Modu-lationsstärken rM(I)1;2;3 unterschieden sich nicht stark (38,5; 10,8 und 19,1). Sie warenallerdings deutlich geringer als bei Proband ct18 (Tab. 7). Die Versuchsperson ct16, Tab.
2) zeigte bezüglich der Variabilität der Inspirationsphasen ein anderes Verhalten als ct18.
Bei T (I)1 und T (I)2 konnte eine geringgradige Stabilisierung beobachtet werden (Tab. 9:rV1;2 = -9 und -7). Die Variabilitätszunahme von T (I)1 und T (I)2, die bei ct18 in denexspiratorischen Perturbationsklassen beobachtet worden war, trat bei Proband ct16 nicht
auf (vergleiche c4 in den Abb. 9 und 10). Die maximale Variabilität von T (I)1 wurde mit0,09 in pc5 erreicht.
Zusammengefaßt ließ sich im Atemverhalten von ct16 (Tab. 2) eine geringe Modulations-
stärke der Inspirations- und Exspirationsphasen erkennen. Allerdings war auch hier eine,
wenn auch im Vergleich zu ct18 (Tab. 2) schwache Tendenz zur Verkürzung des ersten
Exspirationsintervalls nach Stimulation festzustellen. Die Variabilität der ersten beiden ge-
störten Exspirationsphasen war geringer als bei der ungestörten Phase. Somit induzierte
die Perturbation in diesem Fall eine Stabilisierung der Exspiration. Die Variabilität der
entsprechenden Inspirationsphasen wurde von der Perturbation, anders als bei dem in Ab-
schnitt 3.2.1.1 vorgestellten Reaktionsmuster, kaum beeinﬂußt.
3.2.1.3 Sehr starke Modulation und hohe Stabilität als Merkmale der Atmung
Als dritte Einzelfallstudie soll nun die Atmung eines CTRL2-Probanden (ct25, Tab. 2)
vorgestellt werden. Die Ergebnisse der Auswertung beschreiben ein Atemverhalten, das
einige der beschriebenen Merkmale der Versuchspersonen ct18 und ct16 (Tab. 2, sowie
Abschnitte 3.2.1.1 und 3.2.1.2) miteinander verband.
Ähnlich wie bei ct16 ﬁel bei diesem Probanden die deutlich höhere Schwankungsbreite
der Atemzyklen vor, gegenüber der Atmung nach der Perturbation auf (Abb. 11, a).
Dementsprechend waren die Standardabweichungen hoch und die Amplituden der Mittel-
wertskurven vor der Störung niedrig, während sich nach der Störung der gegenteilige Eﬀekt
in fast allen pc beobachten ließ (Abb. 11, a).
Im unmittelbaren Zeitbereich nach der Plattformkippung zeigte sich ein sich häuﬁg wie-
derholendes Muster (Abb. 11, b): Bei einer Perturbation in der späten Inspirationsphase
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Abbildung 11: Sehr starke Modulation und hohe Stabilität als Merkmale der Atmung von Proband ct25(Tab. 2). Für weitere Erläuterungen Abb. 9.
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(pc2;3), sowie im Phasenwechsel von Inspiration zu Exspiration (pc4;5) kam es mit einerLatenz von durchschnittlich 200 ms zu einer kurzen respiratorischen Reaktion, die insge-
samt zwischen 200 und 300 ms dauerte, und aus einer Exspiration und kurzen Inspiration
bestand. Auﬀällig war, dass die eigentliche Exspiration daraufhin früher auftrat, wodurch
die Inspiration verkürzt wurde. Indem die Exspiration im Vergleich zum entsprechenden,
ungestörten Atemintervall ebenfalls verkürzt war, resultierte eine insgesamt kürzere Dauer
des betroﬀenen Atemzyklus. Die entsprechenden Mittelwertskurven bestätigten diese Be-
obachtung (Abb. 11, b): In pc2 war der Eﬀekt am stärksten ausgebildet. Bei Perturbationeninnerhalb der Exspiration, zeigte sich dieser Atemreﬂex um so deutlicher, je näher die
Stimulation an die Inspirationsphase des nächsten Atemzyklus rückte. Hierdurch wurde
die Exspiration verlängert. Im Gegensatz zur inspiratorischen Stimulation bestand der Re-
ﬂex nun in meist mehreren, sehr kurzen Wechseln von Inspiration und Exspiration, denen
eine kurze Exspiration folgte. Die maximale Ausprägung des Reﬂexes wurde in der prä-
inspiratorischen Phase (pc9) erreicht, wo in einigen Durchläufen der Atemreﬂex nicht durcheine Exspiration abgeschlossen wurde, sondern die Inspiration des nächsten Atemzyklus ein-
leitete. Hierdurch nahm die Standardabweichung in der entsprechenden Mittelwertskurve
von Abb. 11, b zu.
In den parametrischen Ergebnissen zeigte sich eine Verkürzung von T (I)1 und T (E)1, wo-bei der Eﬀekt bei der Exspirationsphase überwog (RMI(I; 1) = 0; 86; RMI(E; 1) = 0; 74;
Abb. 11, c2 und c3). Bereits in pc3 war die Verkürzung von T (E)1 geringer als bei derentsprechenden Inspirationsphase. Im weiteren Verlauf führte die Modulation von T (E)1zu einer zunehmenden Verlängerung des Intervalls, wobei in pc8 der Maximalwert erreichtwurde: T (E)1 war hier gegenüber T (E)u um fast 25% verlängert (RMI(E; 8)1 = 1; 24).Die Inspirationsphase T (I)1 wurde hingegen in den exspiratorischen pc eher wieder ver-kürzt (RMI(I; 10)1 = 0; 78). Diese gegenläuﬁgen, modulatorischen Eﬀekte von Inspirationund Exspiration führten in pc9 zu einem Minimum des Inspirationsquotienten (IR1 = 0; 35,Abb. 11, c1). Die Modulationsrichtung von T (E)2 war dagegen, über den Gesamtversuchbetrachtet, relativ stabil und erreichte ihr Maximum in pc10 (RMI(E; 10) = 0; 63). AuchT (I)2 war in pc10 gegenüber T (I)u am stärksten verkürzt. Die rM -Werte des Probandenct25 (Tab. 7) gaben die beschriebenen Verhältnisse gut wieder. Im ersten Atemzyklus nach
Stimulation erreichten die Modulationsstärken der Inspirations- und Exspirationsphase mit
rM(I)1 = 118; 5 und rM(E)1 = 115; 92 hohe und fast gleiche Werte. Während bei T (I)1nur eine Verkürzung durch die Perturbation induziert wurde, konnte bei T (E)1 sowohl ei-ne verkürzende, als auch verlängernde Modulation beobachtet werden: +rM(E)1 = 60; 4;
 rM(E)1 = 55; 6. Im zweiten Atemzyklus nach der Störung nahm die Modulationsstär-ke der Exspiration weiter zu (rM(E)2 = 206; 2), während sie bei der Inspiration abﬁel(rM(E)2 = 76; 4).
Die Auswertung der Variabilität von T (I) und T (E) bestätigte, dass die Perturbati-
on über mehrere pc zu einer Stabilisierung der Atmung führte (Abb. 11, c4 und c5).
Proband ct25 (Tab. 2) zeichnete sich im Vergleich zu den beiden anderen Probanden
(ct18 und ct16, Tab. 2) durch eine sehr hohe Variabilität der ungestörten Atmung aus
(SD(RMI(I; 4)u)max = 0; 18; SD(RMI(E; 7)u)max = 0; 32). Dagegen lag die Variabilitätvon T (I; E)1;2 auf deutlich niedrigerem Niveau. SD(T (I)1) erreichte am Phasenübergang
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von Inspiration zu Exspiration, bei pc4 ein Maximum von 0,18, während SD(RMI(E)1bei pc6 und pc9 zwei Maximalwerte annahm (0,23 und 0,22). Im zweiten Atemzyklus nachPerturbation ließ sich eine noch geringere Variabilität der untersuchten Intervalle feststel-
len. Die Variabilitätsstärken zeigten den stabilisierenden Einﬂuss der Perturbation auf die
Atmung (Tab. 7). Vor dem Hintergrund der hohen Variabilität der ungestörten Atmung
übertraf der Proband ct25 die Versuchsperson ct16 hinsichtlich der respiratorischen Sta-
bilisierung (rV (E)1 =  77; 4; rV (I)1 =  31; 1). Auch bei ct25 führte die Stimulation zueiner stärkeren Stabilisierung der Exspiration als der Inspiration.
Zusammengefaßt konnte beim Probanden ct25 eine starke Modulation der Inspirations-
und insbesondere, wie bei den Versuchspersonen ct16 und ct18, der Exspirationsphasen
beobachtet werden. Der modulatorische Eﬀekt hielt aber im Gegensatz zu ct16 und ct18
länger an, indem er auch die T2- und T3-Intervalle betraf. Anders als bei Versuchspersonct18, die auch ein relativ hohes Maß an Modulation aufwies, führte die Perturbation hier
nicht zu einer Zunahme, sondern zu einer Abnahme der respiratorischen Variabilität. Auch
dieser Eﬀekt hielt über mehrere Atemzyklen an.
3.2.1.4 Minimale Modulation und Variabilität eines cerebellären Patienten
Im folgenden wird den drei gesunden Probanden ein Patient cb05 (Tab. 2 und Tab. 3)
mit einer alkoholtoxischen Kleinhirnatrophie gegenübergestellt. Der Ataxie-Score wies mit
einem Gesamtwert von 61,5 auf eine schwere klinische Beeinträchtigung des Patienten hin.
Die posturale Motorik (Stehen: 9; Schwanken: 6,5; Gehen: 3,5; Sitzen: 1), sowie die will-
kürmotorischen Funktionen (untere/obere Extremitäten 10/22) waren dabei besonders be-
troﬀen.
Der Patient unterschied sich bereits in der Ruhemessung von den gesunden Versuchsper-
sonen ct16, ct18 und ct25 (Abschnitte 3.2.1.1, 3.2.1.2, 3.2.1.3) hinsichtlich der mittleren
Dauer des inspiratorischen Atemzyklus (cb05: 1; 85  0; 11 s; ct18: 2; 67  0; 35 s; ct16:
3; 11 0; 90 s; ct25: 3; 31 0; 66 s), die im Vergleich deutlich kürzer und stabiler war.
Die graﬁschen Ergebnisse (Abb. 12, a und b) wiesen, ähnlich wie bei Proband ct16 (Tab.
2), auf eine hohe Periodizität der Atmung hin. Anhand der sich kaum unterscheidenden
Standardabweichungen der Mittelwertskurven vor und nach der Störung zeigte sich, dass
die Perturbation beim Patienten kaum eine Desynchronisation der Respiration induzierte.
Nur in pc3;4;5 zeigte sich eine geringe Modulation der Atmung im Sinne einer Verkürzungder gestörten Exspirationsphase T (E)1. Bei den inspiratorischen Atemintervallen ließ sichhingegen kein modulatorischer Eﬀekt beobachten.
Die parametrische Auswertung bestätigte den Eindruck eines sehr geringen Einﬂusses der
Perturbation auf die Periodizität des Atemrhythmus (Abb. 12, c1c5 und Tab. 7). In den
inspiratorischen pc wurde eine leichte, relative Zunahme von R1 gegenüber Ru festgestellt,die durch eine geringe verkürzende Modulation der Exspirationsphase T (E)1 bewirkt wurde(Abb. 12, c1 und c3). T (E)2 lag wieder auf dem Niveau von T (E)u. Auch die gestörtenInspirationsintervalle waren gegenüber T (I)u kaum verändert (c2).
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Abbildung 12: Sehr nierdrige Modulation und Variabilität eines cerebellären Patienten (cb05, Tab. 2und Tab. 3). Für weitere Erläuterungen siehe Abb. 9.
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Die Variabilität der gestörten Inspirationsphasen war bei einer Stimulation innerhalb der
Exspiration geringfügig höher (SD(RMI(I)1) in pc6: 0,11 und pc9: 0,11) als die der un-gestören Intervalle (SD(RMI(I)u) in pc6: 0,05; in pc9: 0,04). Die Variabilität von T (E)1verhielt sich genau umgekehrt, indem sie bei einer Stimulation innerhalb der Inspiration
leicht über der Variabilität von T (E)u lag (SD(RMI(E)1) in pc2: 0,14; pc3: 0,10, entspre-chende Werte der ungestörten Intervalle: 0,06 in pc2 und pc3). In den exspiratorischen pcﬁel auf, dass T (E)1 der schwankenden Variabilität von T (E)u folgte (SD(RMI(E)u) inpc4: 0,05; in pc5: 0,21). Die mittlere, respiratorische Variabilität der gestörten Atempha-sen von Patient cb05 war mit der von Versuchsperson ct16 (Tab. 2) vergleichbar (cb05:
SD(RMI(I)1) = 0; 08  0; 02; SD(RMI(E)1) = 0; 10  0; 05; ct16: 0; 07  0; 02 und0; 10 0; 03).
Die Modulationsstärke des cerebellären Patienten war insgesamt sehr gering und lag für
T (I)1 und T (E)1 sogar noch niedriger als bei den entsprechenden Atemintervallen vonVersuchsperson ct16 (cb05: rM(I)1 = 21; 2; rM(E)1 = 44; 2; Tab. 7). Die rV -Werte desPatienten waren ebenfalls niedrig (rV (I)1 = 27; 5; rV (E)1 = 20; 2; Tab. 9).
Insgesamt ließ sich bei dem Patienten cb05 (Tab. 2) nur ein minimaler, nicht signiﬁkanter
Einﬂuss der Perturbation auf die Dauer und zeitliche Variabilität der Atemintervalle fest-
stellen. Die Atmung als rhythmischer, motorischer Prozeß zeichnete sich also hier durch
ein hohes Maß an Autonomie gegenüber unerwarteten, posturalen Störungen aus.
3.2.2 Reaktionen der Standmotorik
Bei der Auswertung der TA- und des CVP-Antworten zeigte sich bei den Versuchspersonen
ct16, ct18 und ct25 (Tab. 2) ein im Prinzip gleichartiges Reaktionsmuster. Aus diesem
Grund werden an dieser Stelle nur die Ergebnisse des Probanden ct18 besprochen (Für die
Ergebnisse der beiden anderen Probanden und des cerebellären Patienten siehe Tab. 6). Die
GA-Reaktionen wurden nicht parametrisch ausgewertet, da der bei den Probanden vorhan-
dene, hohe Ruhetonus dieses Muskels eine zuverlässige Detektion des Kontraktionsbeginns
nicht erlaubte.
3.2.2.1 Fehlende Atemphasenabhängigkeit der Standmotorik
Die Latenzen bis zum Beginn der TAr-Reaktion (T (TAron) = 116; 1  8; 2 ms), so-wie die Anstiegszeiten bis zum Erreichen der maximalen Reﬂexamplitude (T (TArrise) =46; 4 11; 7 ms) waren sehr konstant (Abb. 13, a1). In den Mittelwertskurven zeigte sich
dies an geringen Standardabweichungen bei Reaktionsbeginn und Anstieg (b1). Die ge-
ringe Streuung des Punktdiagramms sowie die geringen Standardabweichungen der Mit-
telwertskurve in c1.1 bestätigten die Konstanz der Muskelantworten im Gesamtversuch.
Mit zunehmender Versuchsdauer zeigte T (TArrise) eine leicht abnehmende Tendenz, wobeidie Anstiegszeit allerdings in pc1 am niedrigsten war (Abb. 13, c1.2 und Tab. 6, ct18)4.
4Aufgrund der technischen Gegebenheiten des Versuchsablauf sind die Daten bei pc1 möglicherweise nichtrepräsentativ.
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Ebenso ließ sich mit zunehmender pc eine Abnahme der maximalen Reﬂexamplitude beob-
achten, wobei die höchsten Amplituden in pc2 erreicht wurden (A(TAr) in pc2: 1,24 und0,75 in pc10).
Dieser Eﬀekt war aber nicht auf eine Atemphasenabhängigkeit der Muskelantwort zurück-
zuführen, sondern musste, wie in früheren Arbeiten beschrieben, als ein nicht-assoziativer
Adaptationsprozeß der Standmotorik bei repetitiver Stimulation angesehen werden (siehe
Diskussion, Abschnitt 4.1.4). In den graﬁschen und parmetrischen Ergebnissen von Ver-
suchsperson ct18 war eine atemphasenabhängige Modulation der Antwortlatenzen, der
Anstiegszeiten und der muskulären Reﬂexamplitude, sowie der Variabilität dieser Parame-
ter nicht festzustellen.
Bei den CV Py-Antworten der Versuchsperson ct18 (Abb. 13, a2 und Tab. 6) wurde einstets wiederkehrendes Reaktionsmuster beobachtet: Der Beginn der Plattformkippung in-
duzierte eine anteriore Verschiebung des Körperschwerpunktes. Nach einer kurzen Latenz
von 101  2; 4 ms erreichte der Körperschwerpunkt seine maximale anteriore Auslenkung
und wurde dann durch die gegenläuﬁge Bewegung der Plattform nach posterior verschoben.
Nach 36643; 4 ms wurde die maximale posteriore Position erreicht. Von hier aus bewegte
sich der Körperschwerpunkt wieder zurück in die Ausgangsposition. Die geringen Stan-
dardabweichungen der Mittelwertskurven in b2 sowie die Latenz- und Amplitudenwerte in
c3 und c4 bestätigten, dass die CV Py-Reaktionen in allen pc sehr konstant waren.
Anhand der vorgestellten Daten von Versuchsperson ct18 und den tabellarisch aufgeführ-
ten Daten der beiden anderen Probanden ct16 und ct25 (Tab. 6) konnte sowohl in den
Muskelantworten als auch in der globalen, motorischen Reaktion keine entscheidende Atem-
phasenabhängigkeit der standmotorischen Reaktionen festgestellt werden. In den parame-
trischen Ergebnissen der TA-Auswertung fand sich stets ein ähnliches habituatives Ant-
wortverhalten. Dagegen unterschied sich der cerebelläre Patient cb05 durch seine längeren
TA-Latenzen deutlich von den gesunden Probanden, wobei auch hier eine Atemphasenab-
hängigkeit der Reaktionen nicht nachzuweisen war.
3.3 Gruppendaten aus dem Paradigma Perturbation
3.3.1 Antwortverhalten der Atmung im Gruppenvergleich
Bei den in Abschnitt 3.2 vorgestellten Einzelfällen wurden deutliche interindividuelle Un-
terschiede in der Reaktion der Atmung auf unerwartete, motorische Störungen sichtbar. Es
konnte gezeigt werden, dass sich die Phänomene der Modulation und Variabilität unab-
hängig voneinander verhielten. So ging bei manchen Probanden eine starke Modulation der
Atemphasen mit einer Abnahme der Variabilität einher (Proband ct25, Abschnitt 3.2.1.3).
Bei anderen Probanden hingegen wurde ein starker modulatorischer Eﬀekt zusammen mit
einer deutlichen Zunahme der Variabilität beobachtet (Proband ct18, Abschnitt 3.2.1.1).
Aufgrund dieser verschiedenen Kombinationen von Merkmalsausprägungen war eine Grup-
penunterteilung der Versuchspersonen gemäß klar umgrenzter Adaptationsstrategien nicht
sinnvoll. Daher werden im folgenden die Ergebnisse der Gruppenuntersuchungen bezüglich
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Modulation und Variabilität der Atmung getrennt besprochen.
In allen Studiengruppen konnte ein deutlicher Eﬀekt der unerwarteten Plattformkippung
auf die Dauer der Inspirations- und Exspirationsphase beobachtet werden. Dieser Eﬀekt
war sowohl vom Zeitpunkt der plattforminduzierten Störung innerhalb des Atemzyklus als
auch von der untersuchten Atemphase abhängig. Bei einigen Versuchspersonen konnte eine
starke Modulation der Atmung induziert werden, während bei anderen eine respiratorische
Reaktion kaum oder gar nicht festzustellen war. Aus diesem Grund wurde eine Auswertung
durchgeführt, die diese interindividuelle Streuung berücksichtigte (Abb. 15 und 17). Um
auf Gruppenniveau die Anfälligkeit der Analyse gegenüber Ausreißern zu verringern,
stützte sich in einer anderen Form der Auswertung die Berechnung des Mittelwerts RMI
und der Standardabweichung SD(RMI) pro pc auf die zusammengefaßten, individuellen
RMI aller Probanden / Patienten eines Kollektivs (Mittelwerte der Einzelwerte, Abb. 14
und 16, a1a6). Ergänzend wurde für die ersten drei Inspirations- und Exspirationsphasen
nach der Perturbation eine phasenklassenübergreifende Auswertung der respiratorischen
Modulations- und Variabilitätsstärken rM und rV (Tab. 7 und 9) durchgeführt.
3.3.1.1 Die Modulation der Atmung ist atemphasenabhängig.
CTRL1: Aus der Gruppe der gesunden, jungen Probanden wurden von 16 Versuchs-
personen durchschnittlich 245; 5  8; 17; 244; 2  7; 54 und 218; 2  18; 37 Durchläufe pro
pc ausgewertet.
Die Störbarkeit der Atmung, das heißt die Änderung der Inspirations- und Exspirations-
intervalle, war bei CTRL1 deutlich von der Perturbation abhängig (Abb. 14 und 15). Im
Bereich des Phasenübergangs von Inspiration zu Exspiration war T (I)1 besonders stabil(RMI(I)1 in pc4: 0; 58 3; 18; Abb. 15, a1). Je später die Perturbation im Atemzyklusappliziert wurde, desto stärker wurde T (I)1 moduliert, wobei der Eﬀekt in pc8 und pc9 amstärksten ausgeprägt war (RMI(I)1: 2; 48 13; 38 und  3; 38 12; 5). In pc9 wurde bei43,8% der Versuchspersonen eine signiﬁkante Modulation von T (I)1 beobachtet, die sichaus einer Verkürzung bei 37,5% und aus einer Verlängerung bei 6,25% des Kollektivs zu-
sammensetzte. Im Gruppendurchschnitt ergab sich durch die ausgeprägte interindividuelle
Steuung keine signiﬁkante Veränderung von T (I)1 gegenüber T (I)u.
Die Auswertung von T (E)1 zeigte dagegen, dass die Perturbation zu einer deutlichen, mitt-leren Verkürzung des betroﬀenen Atemintervalls führte (Abb. 14 und 15, a2). Die Modulati-
on war in den inspiratorischen Perturbationsklassen am ausgeprägtesten (RMI(E; 3)1 =
 16; 6  12; 1) und nahm dann mit steigender pc ab (pc9:  2; 8  5; 4). In Abbildung 15,a2 ﬁel auf, dass, anders als bei T (I)1, nur sehr wenige Probanden mit einer Verlängerungvon T (E)1 auf die Plattformkippung reagierten. Erst in pc10 gab es Probanden, die miteiner Verlängerung von T (E)1 reagierten, wobei nur die Reaktionen von zwei Probanden(12,5% des CTRL1-Kollektivs) hier das Signiﬁkanzniveau erreichten. Die Modulation der
Exspirationsphase war also dann am stärksten, wenn die Stimulation in der unmittelbar
vorangehenden Inspirationsphase und hier besonders in der Nähe des Phasenübergangs
appliziert wurde (pc3). Im Wilcoxon-Test ( = 0; 01) war die Modulation von T (E)1 in
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Abbildung 14: Darstellung der respiratorischen Modulation der ungestörten und gestörten Inspirations-
und Exspirationsphasen RMI(I)u;1;2. Auf der linken Seite (insp) wurden die Reaktionen von T (I), aufder rechten Seite (exsp) die von T (E) dargestellt. Die inspiratorischen pc wurden gelb gekennzeichnet.
den inspiratorischen pc bei einem höheren Prozentsatz des Kollektivs signiﬁkant (inspira-
torische pc: 43,75% in pc1 und pc2, sowie 62,5% in pc3, exspiratorische pc: 31,25% in pc4;37,5% in pc6 und 6,25% in pc8).
Bei der Auswertung von T (I)2 (Tab. 8) ﬁel auf, dass die interindividuelle Streuung desmodulatorischen Eﬀekts, die bei T (I)1 in den späten, exspiratorischen Perturbationsklassendeutlich zugenommen hatte, nicht auftrat (RMI(I)2 in pc8: 0; 48 6; 65; in pc9: 1; 386; 5). Im statistischen Test erreichte in pc8 kein CTRL1-Proband das Signiﬁkanzniveau. DerVergleich der Daten von T (E)2 mit T (E)1 ließ auch für die exspiratorischen Intervalle denSchluß zu, dass die Modulation bereits im zweiten Atemzyklus nach der Störung deutlich
abnahm. Wurde die unerwartete Kippung der Plattform innerhalb der inspiratorischen
Perturbationsklassen appliziert, so zeigten in pc2 nur noch 25% und in pc3 18,75% der
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Probanden signiﬁkante Verkürzungen von T (E)2.
Die Perturbation führte bei CTRL1 zu unterschiedlichen Eﬀekten in den inspiratorischen
und exspiratorischen Atemintervallen. Bei Störungen innerhalb der Inspiration wurde bei
einer Mehrzahl der Probanden eine deutliche Verkürzung von T (E)1 beobachtet, die imPhasenwechsel von Inspiration zu Exspiration mit 20% gegenüber T (E)u am stärkstenausgeprägt war. Dagegen wies die Modulationrichtung von T (I)1 keine klare Tendenz auf,da Verkürzung und Verlängerung in der Gruppe gleichermaßen auftraten. In den späteren
Atemzyklen schwächte sich der modulatorische Eﬀekt rasch ab.
CTRL2 und CBL: In der Gruppe der 8 cerebellären Patienten wurden für die Auswer-
tung von T (I; E)1;2;3 durchschnittlich 110; 23; 7; 110; 13; 8 und 107; 35; 25 Durchläufepro pc verwendet. In der Gruppe der 8 gesunden Kontrollpersonen wurden entsprechend
103; 2 7; 2; 102; 9 6; 9 und 92; 8 10; 84 Durchläufe berücksichtigt.
Die CTRL2-Gruppe unterschied sich bezüglich der Modulation von T (E)1 kaum vomAtemverhalten der CTRL1-Probanden (Abb. 14 und Abb. 15, a4). Bei Perturbationen in-
nerhalb der Inspiration kam es zu einer etwas stärkeren Verkürzung von T (E)1, die bei pc2mit  0; 2  0; 08 am ausgeprägtesten war. Dieser modulatorische Eﬀekt der plattformin-
duzierten Störung konnte nach dem Phasenwechsel von Inspiration zu Exspiration nicht
mehr nachgewiesen werden.
Wurde die Perturbation während der Inspiration appliziert, so führte dies bei den Proban-
den von CTRL2, anders als bei CTRL1, mehrheitlich zu einer Verkürzung von T (I)1(Abb. 14 und Abb. 15, a3). Der Eﬀekt war nicht so ausgeprägt wie bei T (E)1, da einigeVersuchspersonen mit einer zeitlichen Verlängerung von T (I)1 reagierten (RMI(I; 2)1 =
 0; 09 0; 17). In pc2 und pc3 kam es bei 50% der Versuchspersonen zu einer signiﬁkantenModulation von T (I)1. Am Phasenübergang von Inspiration zu Exspiration konnte anhanddes Gruppendurchschnitts und der geringeren interindividuellen Streuung eine Abnahme
der Modulation von T (I)1 beobachtet werden (RMI(I)1 in pc4:  0; 01  0; 08). Nur25% des CTRL2-Kollektivs zeigten hier eine signiﬁkante Veränderung von T (I)1 (Tab.8). Die Abnahme signiﬁkanter, individueller Reaktionen bei Perturbationen innerhalb der
Exspiration ging mit einer großen, interindividuellen Streuung der Modulationsrichtung
einher.
In der Gruppe der cerebellären Patienten fanden sich bezüglich der Modulation von T (I)1und T (E)1 (Abb. 14 und Abb. 15, a5 und a6) einige Gemeinsamkeiten und Unterschiedezu CTRL2. Eine plattforminduzierte Störung innerhalb der Inspiration führte bei CBL
ebenfalls zu einer zeitlichen Verkürzung von T (E)1 (RMI(E; 2)1:  0; 16 0; 07). In pc2erreichten 37,5% und in der pc3 50% des Kollektivs das Signiﬁkanzniveau. Die individuelleModulation von T (I) streute in beide Richtungen weniger als bei CTRL2, wodurch
sich die pro pc berechnete, interindividuelle Standardabweichung verringerte (vergleiche
Abbildung 15, a3 und a5: CBL: SD = 0; 06, CTRL2: SD = 0; 13). Die Patienten zeigten
weniger signiﬁkante modulatorische T (I)1-Antworten als die Probanden von CTRL2 (CBL:11,3%, CTRL2: 20%), wobei der Gruppenunterschied besonders bei Störungen während der
Inspiration deutlich wurde: in pc2 und pc3 hatten nur 12,5% des CBL-Kollektivs signiﬁkante
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Abbildung 15: Ergebnisse der Gruppenauswertung von RMI der ersten inspiratorischen (T (I)1, links)und exspiratorischen (T (E)1, rechts) Atemintervalle nach der plattforminduzierten Störung. Mit Säulen-diagrammen (Diagramme a) wurden für jede Perturbationsklasse die mittleren, individuellen RMI-Diﬀerenzen (RMI(I; E)1 = RMI(I; E)1   RMI(I; E)u) widergegeben. Diese Ergebnisse wurden mitden Gruppenmittelwerten (Mittelwerte der Mittelwerte, rot umrandet) unterlegt. In den b-Diagrammenwurde mit Säulendiagrammen und für jede Perturbationsklasse der Anteil (Hpc) eines Kollektivs mit si-gniﬁkanten, modulatorischen Reaktionen aufgetragen.
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Reaktionen.
Die Gruppenauswertung des zweiten und dritten Atemzyklus nach Perturbation zeigte
eine schrittweise Abschwächung des modulatorischen Eﬀekts (Tab. 7 und 8). Es fand sich
hier kein signiﬁkanter Unterschied zwischen den cerebellären Patienten und den gesunden
Kontrollen.
Bei jedem Patienten wurde der Ataxia-Score mit der Anzahl von Perturbationsklassen
korreliert, die signiﬁkante, respiratorischen Modulationseﬀekte aufwiesen. Für T (I)1 ergabsich im Gruppenmittel mit einem Korrelationskoeﬃzienten (k) von 0,03 kein Hinweis auf
eine lineare Beziehung zwischen beiden Parametern. Zwischen T (E)1 und dem klinischenAtaxie-Score bestand mit einem k von 0,25 eine geringe Korrelation.
Neben der Modulation wurde zusätzlich die Modulationsstärke auf Gruppenniveau unter-
sucht (Tab. 7). Hierbei wurde nicht mehr das Verhalten der Atemintervalle in einzelnen Per-
turbationsklassen untersucht, sondern das Ausmaß der verkürzenden oder verlängernden
Modulation im Gesamtversuch erfaßt und zur Charakterisierung des Gruppenverhaltens
benützt.
Die Perturbation führte bei jeweils 50% der CTRL1-Probanden zu einer Verkürzung oder
Verlängerung von T (I)1, während die entsprechende Exspirationsphase bei einer Mehrheitvon 87,5% verkürzt und nur bei 12,5% verlängert wurde. Das T (E)1-Intervall moduliertestärker als T (I)1 (rM(E)1 = 89; 1; rM(I)1 = 50; 89). Im zweiten und dritten Atemzy-klus nach der plattforminduzierten Störung konnte sowohl bei T (I) als auch T (E) eine
Abnahme der Modulationsstärke beobachtet werden (rM(I)2 = 32; 9; rM(I)3 = 29; 3 undrM(E)2 = 67; 2; rM(E)3 = 43; 3), wobei das Verhältnis von verlängernder zu verkürzenderModulation in beiden Atemphasen über die Atemzyklen konstant blieb
In der CTRL2-Gruppe konnte ein ähnliches Antwortverhalten der Atmung festgestellt
werden. Hier überwog allerdings in T (I)1 mit 62,5% des Kollektivs die verkürzende Wir-kung der plattforminduzierten Störung (Tab. 7). Im zweiten inspiratorischen Intervall
nach Stimulation kam es jedoch zu einer Umkehrung dieses Trends, wobei nun 6 Pro-
banden mit einer verlängernden Modulation reagierten. In T (I)3 war das Verhältnis vonVerkürzung und Verlängerung ausgeglichen. Die CTRL2-Probanden zeigten über alle in-
spiratorischen Atemintervalle eine höhere Modulationsstärke als CTRL1. Allerdings war
auch in dieser Gruppe eine Abnahme von rM mit zunehmender Zykluszahl zu erkennen:
rM(I)1 = 87; 3; rM(I)2 = 52; 2 und rM(I)3 = 47; 2. Die Modulationsstärke von T (E)1entsprach der von CTRL1, wobei die Abnahme in T (E)2 und T (E)3 deutlich schwächerausﬁel: rM(E)1 = 87; 1; rM(E)2 = 73; 1 und rM(E)3 = 66; 2. Wie bei CTRL1 kam es bei87,5% der Versuchspersonen zu einer Verkürzung von T (E)1. Dieses Verhältnis blieb beiT (E)2 und T (E)3 konstant.
In der Gruppe des cerebellären Patienten war in beiden untersuchten Atemphasen ein
anderes Reaktionsmuster zu erkennen. Alle Patienten reagierten mit einer Verkürzung von
T (I)1. Die Modulationsstärke von T (I)1 war deutlich geringer als in CTRL2 (rM(I)1 =42; 9; Tab. 7) und auch im Vergleich zu CTRL1 niedriger. Die bei CTRL2 beobachtete



























































































































































































aus. Die Modulationsstärke von T (I) nahm bis auf 27,4 im dritten Atemzyklus ab. Alle
Patienten zeigten eine Verkürzung ihres ersten gestörten Exspirationsintervalls. Die Stärke
dieses Eﬀekts war mit rM(E)1 = 72; 3 geringer als in CTRL2 und nahm auch in denspäteren Atemzyklen stärker ab als in der Kontrollgruppe: rM(E)2 = 42; 9; rM(E)3 =38; 9.
Bei der Gruppenauswertung zeigte sich in allen Versuchsgruppen ein verkürzender Eﬀekt
der plattforminduzierten Störung auf die Inspirations- und Exspirationsphase des betroﬀe-
nen Atemzyklus, wobei die Exspirationsphase stärker betroﬀen war. Dieser Modulations-
eﬀekt war vom Zeitpunkt der Perturbation innerhalb des Zyklus abhängig. Es trat eine
rasche Abnahme der Wirkung in den folgenden Atemzyklen nach der Störung ein. Gegen-
über den gesunden Probanden unterschied sich die CBL-Gruppe in beiden Atemphasen
durch eine deutlich geringere Störbarkeit der Atmung, die sich sowohl in einer geringeren
Stärke als auch kürzeren Dauer der induzierten Störung manifestierte.
3.3.1.2 Atemphasenabhängige Variabilität der Atmung
Die Variabilität der Atemintervalle wurde analog zu der in Abschnitt 3.3.1.1 vorgestell-
ten Auswertung der Modulation durchgeführt. Neben den in den Einzelfalldarstellungen
untersuchten Parametern, SD(RMI) und rV , wurde auf Gruppenniveau zusätzlich die
interindividuelle Streuung der Variabilität berücksichtigt. Die Ergebnisse sind in den Ab-
bildungen 16 und 17, sowie in Tabelle 8 dargestellt.
CTRL1: Ähnlich wie bei Versuchsperson ct18 (Abschnitt 3.2.1.1), ließ sich in den Er-
gebnissen der Gruppenauswertung von CTRL1 eine erhöhte Variabilität von T (I)1 beiplattforminduzierten Störungen innerhalb der späten Exspiration feststellen. Diese Beob-
achtung war auf eine Abnahme der Variabilität des ungestörten Atemintervalls T (I)u beigleichzeitiger Zunahme der Variabilität von T (I)1 zurückzuführen (Abb. 16, a1). Bei pc8erreichte SD(RMI(I)1) einen Maximalwert von 0,23 (Tab. 8). Dagegen unterschied sichdie Variabilität von T (I)1 bei Störungen innerhalb der Inspiration unwesentlich vom ent-sprechenden Wert des ungestörten Intervalls. Im Bereich des Übergangs von der Ein- zur
Ausatmung lag SD(RMI(I)1) sogar leicht unterhalb des Wertes der ungestörten Atmung(pc3: SD(RMI(I)1) = 0; 12; SD(RMI(I)u) = 0; 13). Die Variabilität von T (I) war imzweiten und dritten Atemzyklus nach Perturbation ebenfalls gegenüber der Variabilität
des entsprechenden ungestörten Atemintervalls T (I)u erhöht, wobei auch hier die Variabi-litätszunahme besonders bei Störungen innerhalb der Exspiration beobachtet wurde (Tab.
8).
Dagegen unterschied sich die Variabilität des ersten Exspirationsintervalls nach Perturba-
tion kaum von SD(RMI(E)u). Im zweiten Atemzyklus nach der Störung stieg die Va-riabilität von T (E) deutlich an und lag in allen pc im Durchschnitt höher als die von
T (E)u (z.B.: SD(RMI(E)u) = 0; 16  0; 02, SD(RMI(E)2) = 0; 24  0; 01). Auch imdritten Atemzyklus war die Variabilität der Exspirationsphase gegenüber dem ungestörten
Intervall erhöht.
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Tabelle 8: RMI und SD(RMI) im Gruppenvergleich. In der Tabelle wurden für die AtemintervalleT (I; E)1;2;3 und die Versuchsgruppen CTRL1, CTRL2 und CBL die mittleren RMI- und SD(RMI)-Werte, sowie die Signifkanzanteile H beider Parameter pro pc zusammengefaßt.
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Abbildung 16: Respiratorische Variabilität der ungestörten und gestörten Inspirations- und Exspirati-onsphasen. Der Aufbau der Diagramme entspricht Abb. 14 auf S. 51.
Bei der Gruppenauswertung der respiratorischen Variabilität von CTRL1 ﬁelen die deutli-
chen interindividuellen Unterschiede auf (Abb. 17, a1 und a2). Einige Probanden zeigten
ein hohes Maß an Variabilität von T (I)1, während bei anderen die Periodizität der Inspira-tionsintervalle durch die Perturbation kaum beeinﬂusst wurde, oder sich bei manchen sogar
stabilisierte. Die statistische Signiﬁkanzprüfung der individuellen Variabilitäten wurde mit
Hilfe des Bartlett-Tests ( = 0; 01) durchgeführt (Abb. 17, b1 und b2). Hierbei zeigte sich
die störende Wirkung der unerwarteten Plattformkippung auf das T (I)1-Intervall anhanddes hohen Anteils an Probanden, die in den exspiratorischen pc eine signiﬁkante Zunahme
der respiratorischen Variabilität aufwiesen. In dieser Versuchsgruppe wurden die meisten
signiﬁkanten Varianzinhomogenitäten zwischen RMI(I)u und RMI(I)1 in den exspirato-rischen pc detektiert (Hpc in pc5: 56,3% des Kollektivs). Die bereits beschriebene Zunahmeder Variabilität von T (I) im zweiten und dritten Atemzyklus nach der plattforminduzierten
Störung zeigte sich durch signiﬁkante Varianzinhomogenitäten zwischen T (I)u und T (I)2
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bei 62,5% (pc6) und zwischen T (I)u und T (I)3 bei 61,5% (pc5) der CTRL1-Gruppe. Andersals bei der Modulationsstärke nahm die Variabilitätsstärke in T (I)2 und T (I)3 nicht ab(Tab. 9: rV (I)1 = 44; 7; rV (I)2 = 52; 5 und rV (I)3 = 47; 4).
Im interindividuellen Vergleich der T (E)1-Variabilität wurden in allen pc mehr Probandenbeobachtet, die auf die Perturbation mit einer Abnahme der Variabilität des gestörten ge-
genüber dem ungestörten Intervall reagierten (negative SD(RMI(E)1) in Abb. 17, a2).Andererseits gab es auch Probanden, bei denen die Plattformkippung eine Zunahme der
Variabilität (z.B. pc8 in Abb. 17, a2) induzierte. Zunahme und Abnahme glichen sich in fastallen pc aus, sodass sich die Gruppenmittelwerte kaum von der Variabilität der ungestörten
Atmung unterschieden. Eine Ausnahme bildete pc6, wo SD(RMI(E)1) negativ ausﬁel( 0; 04 0; 07). Im Vergleich zu T (I)1 war die Variabilität von T (E)1 insgesamt geringer.Dies spiegelte sich auch in der kleineren Zahl von CTRL1-Probanden mit signiﬁkanten
Varianzinhomogenitäten zwischen den Intervallen T (E)u und T (E)1 (Hpc in pc6: 31,3%).Dagegen unterschieden sich T (E)2 und T (E)3 von T (E)1 durch eine höhere Variabilität.Bei T (E)2 zeigten die meisten Probanden unmittelbar nach den Phasenübergängen signi-ﬁkante Variabilitätsunterschiede (pc2: Hpc = 50% und pc6: Hpc = 43; 8%)). Im Durch-schnitt hatten je 30% und 27,7% des CTRL1-Kollektivs signiﬁkante T (E)2- und T (E)3-Variabilitätsunterschiede, während der entsprechende Wert für T (E)1 bei 20% lag. DieAuswertung der Variabilitätsstärke von T (E) in den ersten drei Atemzyklen nach der platt-
forminduzierten Störung stützte diese Beobachtungen: rV (E)1 = 31; 7; rV (E)2 = 53; 9 undrV (E)3 = 45; 0 (Tab. 9).
CTRL2 und CBL: Es fanden sich bezüglich der Variabilität von T (I) und T (E) sowohl
Gemeinsamkeiten als auch Unterschiede zwischen CTRL2 und CBL (Abb. 16, a3a6; Abb.
17, a3a6 und b3b6; Tab. 8 und 9).
Die durchschnttliche, interindividuelle Variabilität von T (I)1 war bei den cerebellärenPatienten um den Faktor 1,75 niedriger als bei CTRL2 (CBL: SD(RMI(I)1) = 0; 08,CTRL2: 0; 14). Auch die Maximalwerte waren geringer als in der Kontrollgruppe (CBL:
SDmax(RMI(I)1 = 0; 19 in pc7, CTRL2: 0,26 in pc5). Während bei den cerebellären Pa-tienten nur in pc6;7 eine Zunahme der Variabilität von T (I) zu beobachten war, galt diesin der CTRL2 für alle exspiratorischen pc. Die Variabilität der Exspirationsphasen zeigte
dagegen keine deutlichen Unterschiede zwischen CTRL2 und CBL.
Bei 37,5% und 50% des CTRL2-Kollektivs wurden in pc1 und pc2 signiﬁkante T (I)1-Varianzinhomgenitäten bei Störungen während der Inspiration festgestellt. Am Phasen-
übergang von Inspiration zu Exspiration (pc4) zeigte keine Kontrollperson signiﬁkanteVariabilitätszu- oder -abnahmen. In den exspiratorischen pc nahm SD(RMI(I)1) bei ei-nigen Versuchspersonen deutlich zu (pc6, Abb. 17, a3). In pc5;6;9 wurden bei jeweils 37,5%der Probanden signiﬁkante Varianzungleichheiten zwischen T (I)1 und T (I)u festgestellt.Die Variabilitätszunahme erstreckte sich auch auf den zweiten und dritten Atemzyklus (2.
und 3. SD-Spalte in Tab. 8: Für das Intervall T (I)2 wurde pro pc ein Signiﬁkanzwert vonHpc = 26; 25  16; 1 und für T (I)3 ein Wert von 30  13; 4 erreicht). Die Auswertungder Variabilitätsstärke bestätigte einen über mehrere Atemzyklen anhaltenden, desynchro-
nisierenden Eﬀekt der Plattformkippung auf das Inspirationsintervall (rV (I)1 = 53; 2;
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Abbildung 17: Interindividueller Vergleich und Gruppenanalyse der Variabilität SD(RMI) von T (I)1und T (E)1. Der Aufbau der Graﬁk entspricht Abb. 15 auf Seite 53. Für die Signiﬁkanzprüfung (b-Diagramme) wurde der Bartlett-Test verwendet ( = 0; 01).
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rV (I)2 = 47; 9 und rV (I)3 = 42; 7, Tab. 9)
Die Variabilität von T (E)1 stieg bei einigen CTRL2-Probanden vor allem im Bereich desPhasenwechsel von Inspiration zu Exspiration deutlich an (pc3 und pc4 in Abb. 17, a4). Wiebei CTRL1 war auch hier eine erhöhte Variabilität von T (E) in den späteren Atemzyklen
festzustellen (Hpc : 22; 5  15; 4 % des CTRL2-Kollektivs für T (E)2 und 23; 8  12; 43 %für T (E)3). Die Variabilitätsstärke rV des unmittelbar von der Perturbation betroﬀenesT (E)1-Intervalls lag bei 44,7. Im zweiten Atemzyklus nach der Störung stieg rV (E)2 auf65,3 und lag im dritten Atemzyklus bei rV (E)3 = 46; 4.
In der Gruppe der cerebellären Patienten wurden keine wesentlichen Unterschiede ge-
genüber den Ergebnissen von CTRL2 gefunden. Lediglich im interindividuellen Vergleich
von T (E)1 zeigten sich Gruppenunterschiede. Die bei einigen CTRL2-Probanden im Be-reich des Phasenübergangs beobachtete, desynchronisierende Wirkung der Plattformkip-
pung war bei CBL nicht vorhanden. Ein auﬀälliger Befund in der CBL-Gruppe war al-
lerdings eine Zunahme der Variabilität von T (E) im zweiten und dritten Atemzyklus, die
über den Vergleichswerten von CTRL2 lag (Tab. 8). Dieses Ergebnis zeigte sich auch in
der Variabilitätsstärke rV von T (E)2 und T (E)3 (Tab. 9).
Bei der Gruppenauswertung der plattforminduzierten, respiratorischen Variabilität zeigte
sich eine Vulnerabilität der Inspirationsphase, die sich besonders bei spätexspiratorischen
Störungen manifestierte. Dem gegenüber hatte die Plattformkippung eine deutlich geringe-
re Wirkung auf die Exspiration, wobei sich im ersten Atemzyklus nach Perturbation sogar
ein stabilisierender Eﬀekt feststellen ließ. Im Phasenübergang von Inspiration zu Exspira-
tion waren beiden Atemphasen besonders stabil. Der Desynchronisationseﬀekt konnte in
beiden Atemintervallen über mehrere Atemzyklen hinweg nachgewiesen werden und hielt
somit länger an als der Eﬀekt der Modulation (Abschnitt 3.3.1.1). Die Gruppe der cerebel-
lären Patienten unterschied sich nur unwesentlich von den gesunden Probandenkollektiven.
3.3.2 EMG- und CVP-Antworten im Gruppenvergleich
3.3.2.1 Gruppenauswertung der EMG-Daten
CTRL1. An den Mittelwerten der untersuchten Parameter (Tab. 10) wird deutlich, dass
die EMG-Reaktionen nicht vom Zeitpunkt der plattforminduzierten Störung innerhalb des
Atemzyklus abhängig waren. In der CTRL1-Gruppe betrug die Reaktionslatenz des TAr
pro pc im Durchschnitt 130; 2  19; 3 ms, die des TAl 131; 7  20; 1 ms. Die Anstiegszeit
lag für den TAr bei 43; 4  16; 8 ms, für den TAl bei 44; 3  17; 3 ms. Bei der Auswer-
tung der Amplituden zeigte sich bilateral ein mit zunehmender Perturbationsklasse, bzw.
Versuchsdauer, einhergehender Abfall von A(TA). Die mittlere, normierte Amplitude des




























































































































































































































































CTRL2 und CBL. Die EMG-Gruppendaten der beiden Kontrollgruppen unterschie-
den sich kaum. Dagegen wiesen die cerebellären Patienten eine längere Reaktionslatenz auf,
die beim TAr im Mittel 142; 7 37; 9 ms und beim TAl 152; 2 36; 1 ms betrug. Es zeigte
sich eine mit zunehmender Versuchsdauer einhergehende Verlängerung der Latenzzeit: In
pc2 begann die EMG-Reaktion des TAr bei durchschnittlich 133; 1 35; 9 ms, während inpc8 die Reaktion mit 151; 438; 3 ms deutlich verzögert einsetzte (TAl-Werte: 144; 434; 8ms in pc2 und 162; 9  36; 9 ms in pc10). Auch die muskuläre Anstiegszeit dauerte in derPatientengruppe mit T (TArrise) = 59; 928; 8 ms und T (TAlrise) = 62; 629; 8 ms längerals bei CTRL2 und CTRL1. Bei diesem Parameter zeigte sich keine eindeutige Verände-
rung in Abhängigkeit von der Perturbationsklasse. Die Ergebnisse aus der Auswertung der
Amplituden unterschieden sich nicht von denen der gesunden Probanden.
3.3.2.2 Gruppenergebnisse der CVP-Auswertung
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob die Verschiebung des Körper-
schwerpunktes in der frontalen (CV Px) und sagittalen (CV Py) Ebene vom Zeitpunkt derplattforminduzierten Störung innerhalb des Atemzyklus beeinﬂußt wird. Der Gruppen-
auswertung wurden hierzu die in Abschnitt 2.5.2.3 deﬁnierten, individuellen Parameter
zugrunde gelegt, welche zum einen die Latenzen (T (ap), T (rl)) und zum anderen die
Strecken (A(ap), A(rl)) der CV P Reaktion einer Versuchsperson beschreiben. Aus diesen
individuellen Parametern wurde für jede Perturbationsklasse der Gruppenmittelwert, die
Standardabweichung und der Variationskoeﬃzient berechnet.
Wie bei der Auswertung der TA-Reaktionen in Abschnitt 3.3.2.1 fand sich bei den un-
tersuchten Versuchsgruppen CTRL1, CTRL2 und CBL keine Abhängigkeit der CV P -
Reaktionen vom Zeitpunkt der plattforminduzierten Perturbation innerhalb des Atemzy-
klus.
3.4 Einzelfalldarstellungen aus dem Paradigma Koordination
Wie bei der Perturbation wurde für das Koordinationsparadigma zunächst eine Pilotstudie
mit acht jungen, gesunden Probanden (Tab. 1) durchgeführt. Die dabei gewonnenen Daten
wurden zunächst mit Hilfe der graﬁschen Verfahren (Abschnitt 2.5.1) ausgewertet, wodurch
ein erster Einblick in die Physiologie der Interaktion zwischen Atmung und Standmotorik
bei erwarteten, posturalen Störungen ermöglicht wurde.
3.4.1 Adaptation der Atmung an erwartete, motorische Störungen
Die Auswertung der Pilotstudie lieferte deutliche interindividuelle Unterschiede im Atem-
verhalten der Probanden. Die Abbildungen 18 und 19 zeigen die Ergebnisse zweier Pro-
banden p03 und p04 (Tab. 1). Bei beiden Versuchspersonen wurden je drei Stimulations-
frequenzen appliziert, die sich nach einer vorangehenden Ruhemessung richteten, bei der
die Atemruhefrequenz im aufrechtem Stand bestimmt worden war. In der Mitte sieht man
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bei beiden Versuchspersonen die Auswertung der Atmung bei einer Stimulationsfrequenz,
die etwas oberhalb der Atemruhefrequenz lag. In gleicher Weise wurden links die bei der
halben, und rechts die bei der doppelten Reizfrequenz registrierten Daten abgebildet. Bei
Abbildung 18: Die graﬁsche Auswertung der der Atmung von Proband p03 (Tab. 1), die bei dreiunterschiedlichen Reizfrequenzen aufgezeichnet worden war, wurde hier in Form von Analyseblöcken zu-sammengefäßt. Im oberen Teil eines Blocks wurde die Atemtätigkeit in 30 s-Durchläufen registriert und zuWasserfalldiagrammen zusammengefaßt. Aus den Einzeldurchläufen wurden Mittelwertskurven und Stan-dardabweichungen berechnet (unterhalb der Wasserfalldiagramme). Zusätzlich wurden die sinusförmigenStimulationsfunktionen der Plattform eingezeichnet. Mit Hilfe von Vektordiagrammen wurden im unterenBereich des Analyseblocks die respiratorischen Signale als Funktion der sinusförmigen Plattformkippungenabgebildet.
Proband p03 (Abb. 18, Tab. 1) ﬁel bei allen drei Reizfrequenzen eine hohe Regelmäßig-
keit der Atmung auf. Diese Synchronizität führte in den Wasserfalldiagrammen zur einer
sehr genauen Deckung der Durchläufe, die in den entsprechenden Mittelwertkurven zu sehr
geringen Standardabweichungen führte. Zeichnet man im Geiste von diesen Mittelwertskur-
ven aus senkrechte Verbindungslinien zu den darunterliegenden Stimulationsfunktionen, so
erkennt man, dass die Atmung des Probanden p03 bei allen drei Frequenzen sehr genau an
die sinusförmige Bewegung der Plattform ankoppelte: Am Beginn der Aufwärtsbewegung
(toes up) der Plattform begann die Versuchsperson mit der Inspiration. Am Beginn der
Abwärtsbewegung (toes down) begann sie mit der Exspiration. Vereinzelt ist ein Phasen-
sprung von 180° erkennbar. Hier setzte die Exspiration bei toes up und die Inspiration
bei toes down ein. In der langsamen und mittleren Frequenz kam es aufgrund einer 1:1-
Koordination des Atemrhythmus an die Plattformkippung zu einer deutlichen Veränderung
der Atemfrequenz des Probanden. Bei der schnellen Frequenz von 0,67 Hz ging die Ver-
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suchsperson zu einer 1:2-Koordination von Atmung und Plattformbewegung über. Das
hohe Maß an Genauigkeit der Kopplung sowie die Art des Kopplungsverhältnisses erkennt
man an den Kreisformen der Vektordiagramme. Das beschriebene Koordinationsmuster
von toes up-Inspiration und toes down-Exspiration führte zu einer Bewegung des Vektors
im Uhrzeigersinn.
Abbildung 19: Graﬁsche Auswertung der Atmung von Proband p04 (Tab. 1). Für Erläuterungen sieheLegende von Abb. 18.
Die Atmung des Probanden p04 (Abb. 19, Tab. 1) zeigte hingegen ein völlig anderes Ver-
halten. Im Gegensatz zu p03 lagen die Wasserfalldiagramme bei allen drei Stimulationsfre-
quenzen nicht übereinander, sodass auch in den Mittelwertskurven bei kleineren Amplitu-
den die Atemperiodik wie verwaschen erschien. Entsprechend groß ﬁelen die Standardab-
weichungen aus. Die graﬁsche Auswertung zeigte bei diesem Probanden nur eine schwache
Kopplung der Atmung an die Plattformbewegung. Diese Abwesenheit einer koordinativen
Beziehung zwischen motorischem Reiz und Atmung wurde auch durch die Vektordiagram-
me verdeutlicht. Im Gegensatz zu den klaren, kreiseförmigen Vektordiagrammen von p03,
konnte bei p04 keine eindeutige Beziehung im Zeitverlauf der beiden Signale festgestellt
werden.
Diese ganz unterschiedlichen Verhaltensweisen der Atmung stellten Extremformen der in
der Pilotstudie beobachteten, respiratorischen Reaktionsmuster dar. So fanden sich einige
Probanden, die in bestimmten Frequenzbereichen ihren Atemrhythmus stärker an den Reiz
ankoppelten als in anderen. Um diesen Zusammenhang von Koordination und Reizfrequenz
genauer zu untersuchen, wurde die Studie entsprechend der in Abschnitt 2.4 beschriebenen
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Weise erweitert. Analog zum Ergebnisteil der Perturbation, soll nun die graﬁsche und para-
metrische Analyse von drei Einzelfällen, zwei gesunden Probanden und einem cerebellären
Patienten, vorgestellt werden.
3.4.1.1 Starke Kopplung als Merkmal der Atmung
Als erster Einzelfall wurde die Atmung eines Probanden ct02 (Tab. 2) aus der CTRL1-
Gruppe untersucht. Das Experiment bestand in diesem Fall aus 9 Reizfrequenzen, welche
von 0; 5 bis 4; 12  frest reichten. Es wurden im Mittel 64 und 133; 4 18; 5 inspiratorischePeriodendauern für die Auswertung der Atmung unter Ruhe- und Stimulationsbedingungen
verwendet. Abbildung 20 zeigt die Ergebnisse dieser Analyse.
Bei diesem Probanden ﬁel die hohe, spontane Variabilität der Atmung im aufrechten, ru-
higen Stand auf. T rest(I +E) betrug im Durchschnitt 5; 1 1; 06 s (frest = 0; 21 Hz). Diebei der langsamsten Reizfrequenz (fstim = 0; 09 Hz; fstim = 0; 46) gemessenenen Atmungs-signale wiesen auf den ersten Blick keinen Unterschied zur Ruheatmung auf (Abb. 20,
a und b). Die Auswertung der inspiratorischen Periodendauern (nicht abgebildet) zeigt
jedoch, dass eine langsame Plattformschwingung das Atemverhalten bereits deutlich ver-
änderte. Die mittlere Periodendauer wurde beschleunigt, bei gleichzeitiger Abnahme der
Variabilität (T (I + E) = 3; 97  0; 8 s). Im folgenden Versuchsabschnitt wurde fstim auf0,18 Hz verdoppelt (fstim =0,92). Gegenüber der vorherigen Stimulationsfrequenz kam eszu einer Zunahme der respiratorischen Periodizität. Dies wird durch das genauere Über-
einanderliegen der Wasserfalldiagramme in Abbildung 20, a sowie die geringeren Stan-
dardabweichungen der Mittelwertskurven in Abbildung 20, b verdeutlicht. Proband ct02
(Tab. 2) atmete bei dieser Reizfrequenz langsamer und stabiler als unter Ruhebedingungen
(T (I + E) = 5; 2  0; 7 s). Zwischen der Atmung und der Plattformkippung ließ sich ein
Koordinationsverhältnis von 1:1 feststellen. Die Koordination nahm bei fstim = 0; 28 Hz(fstim = 1; 37) weiter zu. Bei dieser Stimulationsfrequenz, die höher als die Atemruhefre-quenz war, betrug T (I + E) = 3; 63 0; 4 s. Somit war die Zunahme der respiratorischen
Periodizität mit einer engen Kopplung zwischen Inspirationsbeginn und Aufwärtsbewe-
gung der Plattform assoziiert. Der Vergleich zwischen diesem Versuchsabschnitt und den
vorherigen Abschnitten verdeutlichte die Fähigkeit dieses Probanden, die Frequenz der
eigenen Atmung zum Zwecke einer 1:1-Koordination an die Frequenz der sinusförmiger
Plattformkippung anzupassen.
Im vierten Versuchsabschnitt kam es zwischen der Atmung des Probanden ct02 (Tab. 2)
und der Bewegung der Plattform zunächst zu einer regelmäßigen 1:2-Koordination. Nach 8
Durchläufen verdoppelte der Proband seine Atemfrequenz, wodurch eine 1:1-Koordination
entstand. Bei beiden Koordinationsmustern war der Beginn der Inspiration an den Beginn
der Aufwärtsbewegung gekoppelt, wobei eine starke Tendenz zum früheren Einsetzten der
Inspiration im Sinne einer Antizipation des nächsten Zyklusbeginns zu erkennen war (Mit-
telwertskurven in Abb. 20, b). Somit ließ sich bei dieser Reizfrequenz die Tendenz der
Atmung erkennen, unter Beibehaltung stabiler Phasenbeziehungen verschiedene Koordina-
tionsverhältnisse mit der Plattformbewegung einzugehen. Dies konnte in schwächerer Aus-
prägung auch für die Versuchsblöcke 5 und 8 festgestellt werden. In den Versuchsblöcken
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Abbildung 20: Graﬁsche und parametrische Auswertung der Atmung des gesunden Probanden ct02(Tab. 2). Bildteil a: Zu Wasserfalldiagrammen zusammengefaßte und in vertikaler Richtung nach steigen-der Reizfrequenz sortierte Durchläufe des Atmungssignals. Bildteil b: Aus den Durchläufen von a errechneteMittelwertskurven (dicke, schwarze Linien) und Standardabweichungen (gelbe Flächen). Zusätzlich wurdenin a und b die Daten der Ruheatmung (grün). Unterer Abschnitt: Häuﬁgkeitsverteilung des Inspirati-onsbeginns in Form von dreidimensionalen Säulendiagrammen in einer perspektivischen Ansicht d1 undin der Sicht von oben d2 dargestellt. Weitere Erläuterungen in Abb. 2.5.2.1.
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6 (fstim = 0; 55 Hz; fstim = 2; 75) und 7 (fstim = 0; 64 Hz; fstim = 3; 2) wurde hingegeneine hohes Maß an Frequenzstabilität beobachtet, während die Kopplung aufgrund schwan-
kender Phasenbeziehungen geringer ausﬁel. Mit zunehmender Stimulationsfrequenz war in
den Versuchsabschnitten 5, 6, 7 und 8 auch eine Zunahme der Atemfrequenz festzustellen.
Dabei ﬁelen die Standardabweichungen mit Ausnahme von Abschnitt 5 und 8 als Ausdruck
der großen Stabilität von T (I+E) niedrig aus: T (I+E) = 4; 00; 8 s in Block 5; 3; 60; 25
s in Block 6 und 3; 1 0; 26 s in Block 7. Im letzten Versuchsabschnitt lag T (I + E), ver-
gleichbar mit Abschnitt 1, bei einem durchschnittlichen Wert von 3; 7 0; 65 s. Allerdings
zeigte die mittlere, inspiratorische Periodendauer bei fstim = 0; 82 Hz (fstim = 4; 12) imVergleich zur Reizfrequenz von Versuchabschnitt 1 eine deutlich geringere Streuung von
T (I + E).
Die bevorzugten Phasenbeziehungen zwischen Atmung und Plattformbewegung wurden
mittels einer phasen- und frequenzklassenbasierten Häuﬁgkeitsverteilung des Inspirations-
beginns untersucht. (Für methodische Erläuterungen siehe Abschnitt 2.5.2.1, Darstellung
der parametrischen Auswertung in Abb. 20, d1 und d2). Im langsamsten Frequenzabschnitt
f [0; 0; 0; 5] unterschied sich die beobachtete Verteilung der Inspiration nicht signiﬁkant
(p < 0; 001) von der hypothetischen Gleichverteilung des Ereignisses (2 in f [0; 0; 0; 5]:
p = 0; 75). In den höheren Frequenabschnitten zeigte sich dagegen eine hochsigniﬁkante
Kopplung der Inspiration mit der Aufwärtsbewegung der Plattform: Hﬃ[0;45] =54,7% inf [0; 5; 1; 0]; 57,8% in f [1; 0; 1; 5] und 54,9% in f [1; 5; 2; 0]). Bei weiterer Zunahme
von fstim ließ sich einerseits ein wechselndes, phasisches- und antiphasisches Kopplungs-verhalten der Inspiration feststellen (antiphasische Kopplungsmuster in f [2; 0; 2; 5] und
f [3; 5; 4; 0]), wobei das phasische Kopplungsmuster höhere Inzidenzen als das antiphasi-
sche erreichte. Andererseits nahm die Stärke der Kopplung insgesamt ab (Hﬃ[0;45] =35,3%in f [4; 0; 4; 5]). Nichtsdestotrotz war die Wahrscheinlichkeit einer Gleichverteilung der
Inspiration über alle Frequenz- und Phasenabschnitte sehr gering: p = 3; 82  10 274. Der
2-Test lieferte mit Ausnahme des ersten Frequenzabschnitts in allen f eine signiﬁkante
Koordination von Atmung und Reizfunktion.
Die Atmung des Probanden ct02 (Tab. 2) ließ sich durch die Stimulation innerhalb eines
Frequenzbereichs modulieren, der vom 0,5- bis 4,5-fachen von frest reichte. Hierbei zeigtesich eine stabile Kopplung zwischen Atmung und Plattformbewegung, die bei Frequenzen
im Bereich von frest am stärksten ausgeprägt war, und die zu den Grenzen des untersuch-ten Frequenzbereichs hin abnahm. Mit steigender fstim blieb die Stabilität der Kopplungdurch einen Wechsel des Koordinationsverhältnisses erhalten. Dabei ließen sich zwei bevor-
zugte Phasenlagen feststellen, die im Bereich der Aufwärts- sowie der Abwärtsbewegung
der Plattform lagen. Die stabilere, phasische Kopplung, trat im niedrigeren Frequenzbe-
reich auf, während die antiphasische Beziehung von Inspiration und Stimulus bei höheren
Reizfrequenzen häuﬁger beobachtet wurde.
3.4.1.2 Schwache Kopplung als Merkmal der Atmung
Als zweite Einzelfalldarstellung wird in diesem Abschnitt die Atmung des Probanden ct25
(Tab. 2) aus der CTRL2-Gruppe vorgestellt. Die Analyse der in der Ruhemessung aufge-
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Abbildung 21: Graﬁsche und parametrische Auswertung der Atmung des gesunden Probanden ct25(Tab. 2). Der Aufbau der Darstellung entspricht Abb. 20.
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zeichneten Daten ergab ein T (I+E) von 3; 120; 44 s (n = 64). Damit war die frest dieserVersuchsperson mit 0,30 Hz höher als die von Proband ct02 (Tab. 2). Für die Auswertung
des Stimulationsteils wurden pro Versuchsabschnitt durchschnittlich 182  8; 3 inspirato-
rische Periodendauern verwendet. Es wurden 8 unterschiedliche Reizfrequenzen appliziert,
die vom 0,4- bis 3,4-fachen von frest reichten.
Im Gegensatz zu Proband ct02 zeigte die in Abbildung 21, a und b dargestellte, graﬁsche
Auswertung in fast allen Versuchsblöcken eine geringe Kopplung der Atmung an die sinus-
förmige Stimulationsfunktion. Eine bevorzugte Phasenbeziehung zwischen beiden Signalen,
wie sie für die Versuchsperson ct02 beschrieben worden war, konnte bei ct25 nicht beob-
achtet werden. Die geringe Phasenkopplung führte in den meisten Versuchsabschnitten des
Experiments zu einem geringen Übereinanderliegen der Atemzyklen (Abb. 21, a). Hier-
durch ließen sich in Abbildung 21, b die sich periodisch abwechselnden Inspirations- und
Exspirationsphasen der Mittelwertskurven nicht mehr klar voneinander trennen. Die hö-
here Variabilität der Atmung drückte sich in größeren Standardabweichungen (Bildteil b)
aus. Nur im ersten und dritten Versuchsblock konnte eine stärkere Kopplung zwischen At-
mung und Reizfunktion festgestellt werden, die zu einer geringeren Streuung von T (I+E)
führte: 2; 68 0; 19 s bei fstim = 0; 12 Hz (fstim = 0; 4) und 2; 79 0; 31 s bei fstim = 0; 37Hz (fstim = 1; 1). In den Versuchsabschnitten mit schwächerer Kopplung war die Stan-dardabweichung von T (I +E) höher (2; 89 0; 69 s in Block 5 und 2; 67 1; 78 s in Block
6). Unter Stimulationsbedingungen lag ein durchschnittlich kürzeres T (I + E) als unter
Ruhebedingungen vor: 2; 7 0; 1 s (Mittelwert der T (I+E) aller Stimulationsfrequenzen).
Die in den Bildabschnitten d1 und d2 von Abbildung 21 dargestellte Häuﬁgkeitsverteilung
des Inspirationsbeginns bestätigte den Eindruck einer geringen, nur auf wenige Reizfre-
quenzen beschränkten Kopplung von Atmung und Plattformkippung. In f [1; 0; 1; 5] und
ﬃ [0; 45], sowie in der f [2; 0; 2; 5] und ﬃ [180; 225] wurden mit H = 41; 5% und 41; 1%
die höchsten Inzidenzen des Gesamtversuchs erreicht. Ähnlich wie bei Versuchsperson ct02
(Tab. 2) wurde bei einer Stimulationsfrequenz, die im Bereich der Atemruhefrequenz von
ct25 (Tab. 2) lag, eine Kopplung der Inspiration an die Aufwärtsbewegung der Plattform
beobachtet. Bei einer Stimulation mit der doppelten Atemruhefrequenz wechselte die In-
spiration in ein antiphasisches Kopplungsverhalten. Die Wahrscheinlichkeit einer Ungleich-
verteilung der Beobachtungsereignisse über alle Frequenz- und Phasenabschnitte betrug
p = 6; 56  10 81.
Im Vergleich zu Proband ct02 (Tab. 2) ließ sich bei Versuchsperson ct25 eine insgesamt
geringere Kopplungsstärke von Atmung und Plattformbewegung nachweisen. Das Kopp-
lungsmaximum trat auch hier im Bereich der Atemruhefrequenz auf; ein zweites Maximum
fand sich bei der doppelten Stimulationsfrequenz. In den Frequenzbereichen zwischen die-
sen harmonischen Vielfachen von frest konnte dagegen nur eine geringe Kopplungsstärkebeobachtet werden.
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Abbildung 22: Graﬁsche und parametrische Auswertung der Atmung des cerebellären Patienten cb05(Tab. 2). Der Aufbau der Graﬁk entspricht Abb. 20
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3.4.1.3 Entkopplung von Atmung und posturaler Stimulation eines cerebellären
Patienten
Neben den beiden gesunden Probanden ct02 und ct25 (Tab. 2) soll an dieser Stelle das
Atemverhalten des cerebellären Patienten cb05 (Tab. 2 untersucht werden, der bereits
in Abschnitt 3.2.1.4 vorgestellt worden war. Der Versuch bestand aus der Ruhemessung
und 7 Reizfrequenzen. Pro Reizfrequenz wurden dabei 10 Durchläufe aufgezeichnet. So-
wohl die Zahl der Stimulationsfrequenzen als auch die Anzahl der Durchläufe wurden bei
diesem Patienten reduziert, da ein längeres Stehen auf der Plattform aufgrund der aus-
geprägten Standataxie nicht zumutbar war. Trotz der verkürzten Versuchsdurchführung
konnte pro Versuchsabschnitt eine ausreichend große Zahl von inspiratorischen Perioden-
dauern gemessen werden (174  13; 9). Im Vergleich zu den gesunden Probanden zeigte
cb05 eine höhere Atemruhefrequenz (0; 54 Hz  33 Atemzüge/min). Die Auswertung der
Ruhemessung lieferte ein T rest(I+E) von 1; 840; 11 s. Anhand des VariationskoeﬃzientencvT (I+E) = 0; 11=1; 84 = 0; 06 wurde die größere Stabilität der Ruheatmung im Vergleichzu Proband ct02 (Tab. 2) deutlich (cvT (I+E) = 0; 20).
Neben der Ruhemessung ﬁel in den Bildabschnitten a, b von Abbildung 22, auch unter
Stimulationsbedinungen eine sehr konstante Atemfrequenz des Patienten auf, die auf eine
sehr geringe Modulation der Atemzyklusdauer zurückzuführen war. Hierdurch war in fast
allen Mittelwertskurven von Bildteil b die zwischen Inspiration und Exspiration wechseln-
de Periodik der Atmung gut erkennbar. Auch die Standardabweichungen blieben über alle
Versuchsblöcke relativ unverändert. Ein qualitativer Unterschied zwischen der Atmung in
Ruhe und während der Stimulation konnte anhand der graﬁschen Auswertung nicht ein-
deutig festgestellt werden. Die Analyse von T (I + E) bestätigte den Eindruck einer Au-
tonomie der Atmung gegenüber äußeren, posturalen Stimulationen. Bei fstim = 0; 12 Hz(fstim = 0; 23) kam es gegenüber T rest(I+E) zu einer geringen Abnahme der Atemfrequenz:T (I+E) = 1; 98s) f = 0; 50 Hz. Mit steigender fstim kam es im weiteren Verlauf der Sit-zung zu einer Zunahme der Atemfrequenz auf maximal 0,62 Hz ( 37 Atemzüge/min), ohne
dass klinische Zeichen einer Hyperventilation auftraten. Der Variationskoeﬃzient blieb bei
allen Reizmessungen durchgehend niedrig: cvT (I+E) = 0; 084 0; 019.
Im Gegensatz zu den Probanden ct02 und ct25 (Abb. 20, d und 21, d) konnte in kei-
ner Frequenz- oder Phasenklasse eine Häufung des Inspirationsbeginns festgestellt werden
(Häuﬁgkeitsverteilungen d1 und d2, Abb. 22). Beim 2-Test konnte daher in keiner f
ein signiﬁkanter Unterschied zwischen der beobachteten Verteilung der Inspiration und der
hypothetischen Gleichverteilung festgestellt werden (H = 0%). Die Teststatistik für die be-
obachtete Verteilung der Inspiration über alle Frequenzklassen des Versuchs lieferte einen
insigniﬁkanten p-Wert von 0,87 ( = 0; 001).
Der Atemrhythmus des cerebellären Patienten cb05 (Tab. 2) zeichnete sich bereits in der
Ruhemessung durch eine geringe, spontane Variabilität der zeitlichen Parameter aus. Un-
ter Stimulationsbedingungen kam es zu keiner Anpassung der Atmung an die wechselnden
Reizfrequenzen der kontinuierlichen, also erwarteten Plattformkippung. Die Atemtätigkeit
des Patienten war somit von der motorischen Reizsituation abgekoppelt.
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3.4.2 EMG-Antworten eines gesunden und cerebellären Probanden
Die standmotorischen Reaktionen der gesunden und cerebellären Versuchspersonen unter-
schieden sich deutlich. Bei den Individualauswertungen handelte es sich um die EMG-Daten
des aus den Abschnitten 3.2.1.4 und 3.4.1.3 bekannten, cerebellären Patienten cb05, sowie
um die Daten des CTRL1-Probanden ct08 (Tab. 2). Bei cb05 wurden 7, bei ct08 8 un-
terschiedliche Reizfrequenzen appliziert und dabei im ersten Fall je 10 und im zweiten je
15 Durchläufe à 32 Sekunden pro fstim aufgezeichnet. Bei cb05 wurden pro Stimulations-frequenz durchschnittlich 110; 9 6; 3 Muskelantworten des GA und 135 6; 4 Antworten
des TA erfaßt. Bei ct08 wurden im Mittel 146; 8  12; 4 Muskelreaktionen des GA und
132; 5 17; 4 des TA verwendet.
Zunächst wurden einzelne Muskelantworten beider Versuchspersonen graﬁsch miteinander
verglichen (Abb. 23). Bei den, während der Ruhemessung aufgezeichneten Daten (Abb. 23,
Rest) konnten beim gesunden Probanden ct08 bis auf einen leichten Ruhetonus des GA
keine Muskelaktivierungen beobachtet werden. Im Gegensatz dazu ﬁel beim cerebellären
Patienten cb05 ein hochfrequentes Aktivitätsmuster des GA und TA auf. Im Stimulations-
teil des Versuchs zeigte die gesunde Versuchsperson bei langsamen Reizfrequenzen Muske-
lantworten, die auch bei anderen gesunden Probanden beobachtet wurden: Ausgehend von
der beginnenden Aufwärtsbewegung der Plattform setzte bei ungefähr 90° die Aktivierung
des TA ein, erreichte ihr Maximum bei 180° und nahm dann rasch und vollständig ab, bevor
eine Plattformposition von 270° erreichte wurde. Der GA zeigte hingegen ein antiphasisches
Verhalten, indem seine Kontraktion mit der Abwärtsbewegung der Plattform begann und
bis zum Einsetzen der TA-Aktivierung anhielt. Über den gesamten Versuchsablauf betrach-
tet, war die Dauer der Kontraktionen des TA kürzer als die des GA. Dabei konnte bei ct08
mit zunehmender Reizfrequenz eine leichte Verschiebung der TA-Aktivität in Richtung ei-
nes früheren Kontraktionsbeginns festgestellt werden. Im höheren Frequenzbereich wurde
das Auftreten von TA-Antworten unregelmäßiger und blieb in manchen Reizzyklen aus.
Dagegen kam es hier beim GA zu Reaktionen, die über zwei Reizzyklen anhielten.
Demgegenüber ﬁel in den Muskelantworten des Patienten besonders bei den langsamen
Reizfrequenzen auf, dass die Aktivität des TA und GA in kurze Einzelkomponenten zer-
ﬁel. Diese Einzelkomponenten wechselten sich auf der Zeitachse in antagonistischer Weise
ab oder traten als Kokontraktionen auf. Diese Einzelkomponeten waren phasenweise zu
beobachten. Ihr Auftreten führte zu einer Fragmentierung der Muskelreaktion, wodurch
sich die Dauer der Kontraktion nicht mehr an die Dauer des Reizzyklus anpasste.
Beim Probanden ct08 (Tab. 2) zeigte sich im ersten Versuchsblock (fstim = 0; 12 Hz),bei 90° des Sinuszyklus eine Zunahme der TA-Amplitude, die ihren Maximalwert am En-
de der Aufwärtsbewegung der Plattform erreichte. Die Abwärtsbewegung führte zu einer
Kontraktion des GA, die bei 270° ihr Maximum erreichte. Bis zur maximalen Aktivierung
des GA sank die Aktivität des TA auf ein Minimum ab. Von 0° bis 180° nahm die GA-
Aktivität sinusförmig ab, wobei sich dies mit der bereits erwähnten Amplitudenzunahme
der TA-Aktivität überlappte. Die TA-Aktivität war von deutlich kürzerer Dauer als die des
GA. Bei fstim > frest (Versuchsblöcke 5 bis 8 in Abb. 24) wurde eine Verschiebung derTA-Aktivität um ca. 45° in Richtung früherer Bewegungsphasen der Plattform beobachtet.
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Abbildung 23: In dieser Graﬁk wurden pro Reizfrequenz jeweils einzelne TA- und GA-Datensätze einesgesunden Probanden (ct08, Tab. 2) und cerebellären Patienten (cb05, Tab. 2 und 3) einander gegen-übergestellt. Die Signale des TA wurden violett, die des GA grün gekennzeichnet. Zusätzlich wurde dieSinusschwingung der Plattform in roter Farbe zusammen mit der jeweiligen Reizfrequenz eingetragen. Imobersten Teil der Abbildung (Rest) beﬁnden sich EMG-Signale, die während der Ruhemessung aufgezeich-net worden waren. Die während der Stimulation gemessenen Signale wurden in vertikaler Richtung nachsteigender Reizfrequenz sortiert.
So begann die mittlere Kontraktion des TA in Versuchblock 7 bei einer Plattformposition
von 45°, erreichte ihr Maximum bei 135° und war bei 225° zu Ende. Auch die antiphasi-
sche Aktivität des GA folgte dieser Verschiebung, indem sie bei 135° begann und bei 270°
maximal wurde.
Die graﬁsche Analyse des cerebellären Patienten cb05 unterschied sich deutlich vom Aktivi-
tätsmuster des gesunden Probanden (Abb. 24). Anhand der größeren Standardabweichun-
gen und breiteren Überlappung der mittleren EMG-Signale läßt sich feststellen, dass die
zeitliche Lokalisation des Aktivierungsbeginns, -maximums und -endes bei beiden Muskeln
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Abbildung 24: Die Darstellung zeigt die aus den Rohdaten eines gesunden Probanden (ct08,Tab. 2) und cerebellären Patienten (cb05, Tab. 2 und 3) berechneten EMG-Mittelwertskurven und-Standardabweichungen, die hier pro Sinuszyklus berechnet wurden. Hierzu wurden die Datensätze beiderProbanden nach der Zahl der pro Durchlauf applizierten Sinuszyklen in Sektionen aufgeteilt. Nur jene esSektionen eines Versuchsblocks, die EMG-Messpunkte enthielten, wurden für die Berechnung verwendet.Wie in Abb. 23 wurden hier die Kurven nach steigender Reizfrequenz angeordnet.
wesentlich stärker innerhalb des Sinuszyklus streute als bei ct08 (Tab. 2). Bei fstim = 0; 12Hz zeichnen sich in der zweiten Zyklushälfte vor allem im GA die erwähnten, höherfrequen-
ten Einzelkomponenten ab. Trotz der breiteren Streuung und Uberlappung der Muskelakti-
vitäten war in den Kurven bis fstim = 0; 73 Hz noch ein antagonistisches Aktivitätsmustererkennbar. Mit steigender Reizfrequenz ließ sich anders als beim gesunden Probanden eine
Umkehr dieses Antagonismus feststellen: Die maximale Aktivierung des TA lag vor der
Aufwärts-, die des GA vor der Abwärtsbewegung der Plattform.
Das Frequenzspektrum der EMG-Signale wurde verwendet, um das Ausmaß der Kopplung
zwischen den Muskelantworten zu untersuchen (Abb. 3.4.2). Die Spektren des TA und
GA des gesunden Probanden ct08 (Tab. 2) zeigten, dass die Muskelreaktionen hauptsäch-
lich aus Frequenzanteilen bestanden, die mit den Stimulationsfrequenzen übereinstimmten
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(fH = fstim). Besonders beim TA zeigte die Muskelaktivität im Bereich der doppeltenund dreifachen Reizfrequenzen zusätzliche, wenn auch schwächere Frequenzanteile. In den
Spektren der Ruhemessung konnte bei keinem Muskel eine Aktivität festgestellt werden.
Im niedrigen Frequenzbereich zeigte sich beim GA eine höhere Signalkomponente als beim
TA, mit zunehmender Reizfrequenz konnte bei beiden Muskeln einer Abnahme beobachtet
werden, welche auf die geringeren Amplituden der EMG-Aktivität zurückzuführen war. Im
Bereich der Atemruhefrequenz zeigte sich beim TA eine wesentlich geringere Signalkompo-
nente als in den benachbarten Frequenzen, wobei dies beim GA nicht festzustellen war.
Im Bereich des gesamten Reizfrequenzspektrums wurden bei Proband ct08 keine mus-
kulären Frequenzanteile entdeckt, die nicht den harmonischen Vielfachen der applizierten
Reizfrequenz entsprachen.
Abbildung 25: Die Darstellungzeigt die mittleren Powerspek-tren der TA- und GA-Aktivitätdes gesunden Probanden (ct08,Tab. 2) und cerebellären Patien-ten (cb05, Tab. 2 und 3), die ausden Frequenzspektren der einzel-nen Durchläufe eines Versuchs-blocks berechnet wurden. DieMittelwertskurven wurden wie inden Abbildungen zuvor nach stei-gender Reizfrequenz sortiert undzuWasserfalldiagrammen zusam-mengefasst. Mit grüner Farbewurde die Spektraldaten der Ru-hemessung, mit roter Farbe dievon f#rest gekennzeichnet.
Die Spektraldaten des cerebellären Patienten cb05 (Tab. 2 und 3) bestätigten die in den
vorherigen Abschnitten beschriebenen Unterschiede zur gesunden Versuchsperson ct08
(Tab. 2). In der Ruhemessung wies die TA- und GA-Aktivität Frequenzanteile auf, die
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im Bereich von 2,4 bis 3,0 Hz (Maximum bei 2,75 Hz) lagen. Unter Reizbedingungen kam
es ähnlich wie bei ct08 zur Ausbildung einer fH , die der jeweiligen fstim entsprach. Imniedrigen Reizfrequenzbereich war die Power dieser Reaktionsfrequenz sowohl beim TA als
auch GA im Vergleich zu den entsprechenden Kurven des gesunden Probanden gering. Im
Gegensatz zu ct08 nahm mit steigender Reizfrequenz die Power von fH zu. Bei der schnell-sten Reizfrequenz erreichte die fH des TA und GA maximale Werte im Versuchsverlauf.
Beim cerebellären Patienten cb05 (Tab. 2 und 3) waren ober- und unterhalb von fH in bei-den Muskelantworten zusätzliche Frequenzanteile zu erkennen, die nicht den harmonischen
Vielfachen von fstim entsprachen. Bereits in der graﬁschen Auswertung der Abbildungen 23und 24 wurde eine Fragmentierung der Muskelantworten in kürzere Einzelkomponenten
beschrieben. Mit Hilfe der Spektralanalyse konnten die Frequenzen dieser Komponenten
genauer untersucht werden. Der Vergleich der Spektraldaten unter Ruhe-, mit jenen unter
Reizbedingungen zeigte, dass die fragmentierten Kontraktionsmuster beider Muskeln un-
ter Stimulation einen niedrigeren und breiteren Frequenzbereich einnahmen. Dabei war die
Größe und Ausdehnung dieses Bereichs nicht über alle Reizfrequenzen konstant, sondern
veränderte sich je nach fstim. Bei f#rest reichte das Spektrum der fragmentierten Kompo-nenten von 1,25 bis 2,25 Hz (Maximum bei 1,88 Hz). Mit zunehmender fstim wurde derFrequenzbereich der TA- und GA-Komponenten breiter und reichte von 0,5 bis 2,5 Hz
(Maximum bei 2,25 Hz).
Zusätzlich wurde die Kopplung zwischen Muskelantwort und Plattformbewegung durch
die Auftrittswahrscheinlichkeit des Kontraktionsbeginn innerhalb von Phasen- und Fre-
quenzklassen parametrisch untersucht (Abschnitt 2.5.2). Die graﬁsche Auswertung hatte
gezeigt, dass beim gesunden Probanden die GA-Kontraktion mit der Abwärtsbewegung
der Plattform einsetzte. Die Diagramme b1 und b2 in Abb. 26 belegen, dass die Auf-
trittswahrscheinlichkeit des GA-Kontraktionsbeginns (GAon) vor allem in den antiphasi-schen Phasenklassen [135;180], [180;225] und [225;270] besonders hoch war. Ausgehend von
Hﬃ[225;270] = 32; 2% in f [0; 0; 0; 5] wurde im nächsten Frequenzabschnitt f [1; 0; 1; 5]mit Hﬃ[180;225] = 68; 9% die höchte Auftrittswahrscheinlichkeit von GAon im Gesamt-versuch erreicht. Mit zunehmender Reizfrequenz verschob sich der Kontraktionsbeginn
des GA immer mehr in Richtung früherer Phasenabschnitte (Hﬃ[135;180] = 15; 13% inf [1; 5; 2; 0]; Hﬃ[135;180] = 39% in f [3; 0; 3; 5])
Ähnlich wie beim GA wies der TA-Kontraktionsbeginn (TAon, siehe Abb. 26, d1 und d2)im langsamsten Frequenzabschnitt f [0; 0; 0; 5] niedrigere Auftrittswahrscheinlichkeiten
auf als in höheren Frequenzklassen (Hﬃ[90;135] = 39; 78%). In f [1; 5; 2; 0] wurde diehöchste Auftrittswahrscheinlichkeit von TAon im Gesamtversuch erreicht (H = 53; 3%).Bei weiter steigender fstim war eine leichte Phasenverschiebung von TAon in Richtungfrüherer Phasenabschnitte zu erkennen: Hﬃ[90;135];f [2;0;2;5] = 48; 4% Die maximalen Auf-trittswahrscheinlichkeiten von TAon waren geringer als die von GAon. Mit steigender Reiz-frequenz war aber die Abnahme der Kopplungsstärke des TA nicht so ausgeprägt wie die
seines Antagonisten.

































































































































keitsverteilungen signiﬁkant von den hypothetischen Gleichverteilungen der Ereignisse.
Die Ergebnisse aus der Auswertung der EMG-Daten des Patienten cb05 (Tab. 2 und 3)
wurden für den GA in den Diagrammen a1 und a2 und für den TA in c1 und c2, Abb.
26 dargestellt. In den 3D-Histogrammen ﬁelen sowohl beim GA als auch beim TA die im
Vergleich deutlich geringeren Auftrittswahrscheinlichkeiten des cerebellären Patienten auf.
In f [2; 0; 2; 5] wurden mit H(GAon) = 20; 6%, in f [3; 0; 3; 5] mit H(GAon) = 25; 5%die höchsten Häuﬁgkeiten des Gesamtversuchs berechnet. Die Häuﬁgkeitsverteilung von
TAon unterschied sich kaum von GAon. In f [2; 5; 3; 0] wurde die höchste Auftrittswahr-scheinlichkeit von TAon im Gesamtversuch gemessen: Hﬃ[0;45] = 27; 34%. Dagegen lagenbei f [3; 0; 3; 5] die höchsten Inzidenzen mit H = 25; 2% in ﬃ [135; 180] und H = 22; 8%
in ﬃ [180; 225]. Dieser Befund bestätigt die Beobachtung von Abb. 24, dass sich das ant-
agonistische Aktivierungsmuster der beiden Muskeln bei der höchsten Reizfrequenz 1,47
Hz umkehrte: Die Kontraktion des GA begann in der ersten, die des TA in der zweiten
Zyklushälfte.
Im 2-Test war die Verteilung von GAon nur in der höchsten Frequenzklasse f [3; 0; 3; 5]signiﬁkant. Bei TAon konnte die Nullhypothese nur in den Frequenzklassen [2,5;3,0] und[3,0;3,5] verworfen werden.
Anhand der graﬁschen und parametrischen Ergebnisse der EMG-Auswertung wurde deut-
lich, dass der gesunde Proband ct08 seine Muskelaktivität wesentlich stärker an die er-
wartete Plattformschwingung koppelte als der cerebelläre Patient cb05. Mit Zunahme
der Reizfrequenz ließ sich bei ct08 eine Abnahme der Muskelaktivität feststellen, während
cb05mit einer Zunahme reagierte. Bei zunehmend höheren Reizfrequenzen ließ sich im Fall
von cb05, anders als beim gesunden Probanden, eine Umkehr des TA-GA-Antagonismus
beobachten. Eine Steigerung von fstim führte bei ct08 zu einer Abnahme der Kopplungzwischen Muskelaktivität und Plattformschwingung.
Sowohl in Ruhe, als auch unter Stimulationsbedingungen zeigten sich in der Spektralana-
lyse der cerebellären Muskelantworten Frequenzkomponenten, die ober- und unterhalb der
Hauptreaktionsfrequenzen des Patienten lagen. Diese Frequenzkomponenten entstanden
durch ein fragmentiertes, muskuläres Antwortverhalten, das nicht starr auftrat, sondern
sich in Abhängigkeit von der applizierten Reizfrequenz veränderte.
3.5 Gruppendaten aus dem Paradigma Koordination
3.5.1 Kopplung von Atmung und Plattformbewegung im Gruppenvergleich
CTRL1: Für die Berechnung der Koordination zwischen Atmung und Plattformbewe-
gung wurde pro Phasen- und Frequenzklasse die Gesamtzahl der Inspiration aller 18 Pro-
banden verwendet (2600; 4  1010 Inspirationen pro f). Die Ergebnisse wurden in Ab-
bildung 27) graﬁsch dargestellt. In f [0; 0; 0; 5] waren die Inspirationen annähernd gleich-
verteilt und bei p < 0; 001 insigniﬁkant (2-Test: p = 2; 17  10 2). Nur bei 6,25% der
CTRL1-Probanden war in diesem Frequenzabschnitt der statistische Test signiﬁkant. Die
stärkste Kopplung von Atmung und Plattformbewegung trat bei einer Stimulationsfrequenz
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im Bereich von frest auf (Hﬃ[0;45];f [1;0;1;5] = 22; 3%). Mit p = 3; 36  10 77 wurde hier einhochsigniﬁkanter Unterschied zwischen beobachteter und hypothetischer Verteilung festge-
stellt. Der Test lieferte in diesem Frequenzabschnitt bei 58,8% des CTRL1-Kollektivs ein
signiﬁkantes Ergebnis. Mit steigender fstim nahm die maximale Kopplungsstärke bis aufH = 18; 2% in f [3; 5; 4; 0] ab. Der prozentuale Anteil der Probanden mit signiﬁkanten
Häuﬁgkeitsverteilungen sank hier auf 30,8%. In f [2; 0; 2; 5] und f [3; 0; 3; 5] (doppelte
und dreifache Anregungsfrequenzen) war p mit 1; 56 10 43 und 2; 31 10 20 niedriger als in
den benachbarten Reizfrequenzbereichen. Dieser Befund wies auf eine stärkere Kopplung
von Atmung und Plattformbewegung im Bereich der ganzzahligen Vielfachen von frest hin.
CTRL2: Für die Berechnung der Häuﬁgkeitsverteilung der 8 gesunden Kontrollpro-
banden wurden 1303; 5  364; 6 Inspirationen =f verwendet. Wie bei CTRL1 waren in
f [0; 0; 0; 5] die Auftrittswahrscheinlichkeiten gleichmäßig verteilt (2: p = 1; 66  10 2).
2 von 7 Probanden zeigten bei dieser Frequenzklasse signiﬁkante Häuﬁgkeitsverteilungen.
In f [1; 0; 1; 5] und f [1; 5; 2; 0] wurden in ﬃ [0; 45] mit H = 21; 5% (p = 3; 36  10 27)
und H = 24; 8% (p = 7; 37 10 59) die höchsten Auftrittswahrscheinlichkeiten des CTRL2-
Kollektivs erreicht. 62,5% der Probanden zeigten bei f [1; 0; 1; 5] und 37,5% im folgenden
Frequenzabschnitt signiﬁkante Inzidenzverteilungen. In den höheren Reizfrequenzklassen
nahm das Inzidenzmaximum zunächst ab (H = 17; 2% in f [2; 0; 2; 5] und H = 15; 7%
im folgenden Frequenzabschnitt), um dann in den Frequenzklassen [3,0;3,5] und [3,5;4,0]
auf 16,2% und 20% wieder anzusteigen. Bei f [2; 0; 2; 5] und f [3; 0; 3; 5] lag der Anteil
von signiﬁkanten Häuﬁgkeitsverteilungen mit je 42,9% der Probanden über den Sigiﬁkan-
zanteilen der benachbarten Frequenzabschnitte ([1,5;2,0]: 37,5% und [2,5;3,0]: 25,0%).
Für die Gruppe der cerebellären Patienten wurde die parametrische Auswertung in Ab-
bildung 27, c dargestellt. Pro Reizfrequenzabschnitt wurden 1043; 6 401; 3 Inspirationen
verwendet, wobei nicht jeder Reizfrequenzabschnitt die Daten aller 8 Versuchspersonen
enthielt. Bei der Betrachtung der Häuﬁgkeitsverteilung in c1 und c2, Abbildung 27, fal-
len im Vergleich zu CTRL2 die wesentlich geringeren Auftrittswahrscheinlichkeiten auf. In
f [0; 0; 0; 5] betrug die Diﬀerenz zwischen höchster und niedrigster Auftrittswahrschein-
lichkeit 1,6%. Der p-Wert der 2-Statisitik lag mit 0,93 deutlich über den entsprechenden
Werten von CTRL2 und CTRL1. Kein Patient zeigte hier eine signiﬁkante Ungleichvertei-
lung. In der nächsten f erreichte nur eine von 7 Versuchspersonen (14,3%) das Signiﬁ-
kanzniveau. In f [1; 0; 1; 5] zeigten 37,5% der Patienten Häuﬁgkeitsverteilungen, die sich
von der Nullhypothse signiﬁkant unterschieden; der Anteil lag allerdings deutlich unter
den Werten der gesunden Versuchspersonen (2: p = 1; 6  10 8). Die maximale Auftritts-
wahrscheinlichkeit wurde hier mit H = 18; 3% in ﬃ[0; 45] gemessen, wobei die Diﬀerenz
zwischen höchster und niedrigster Inzidenz in diesem Frequenzabschnitt 9,9% betrug. In
f [2; 0; 2; 5] konnten mit H = 15; 5% und in f [3; 0; 3; 5] mit 15% geringgradig höhere,
maximale Inzidenzen als in den dazwischen liegenden f beobachtet werden (14,7% und
14,2%). Allerdings erfüllten die Inzidenzverteilungen in [2,0;2,5] bei keinem Patienten das
Signiﬁkanzkriterium. In der Frequenzklasse [3,0;3,5] führten die Ergebnisse von lediglich
einer Versuchsperson zu einem signiﬁkanten p-Wert.
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Abbildung 27: Auftrittswahrscheinlichkeiten der Inspiration auf Gruppenniveau. Der Aufbau der Abbil-dung entspricht dem Bildabschnitt d der Einzelfalldarstellung von Abb. 20.
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Die CBL-Gruppe unterschied sich durch die insgesamt größeren p-Werte, sowie den geringe-
ren Anteil an signiﬁkanten, individuellen Häuﬁgkeitsverteilungen deutlich von der Gruppe
der gesunden Kontrollpersonen. Hierdurch konnte bei den Patienten eine wesentlich schwä-
chere Kopplung der Atmung an die Plattformkippung nachgewiesen werden.
3.5.2 EMG-Reaktionen im Gruppenvergleich
Mit derselben Methodik, die bei der Auswertung der Atmung zur Anwendung gekommen
war, wurde die Art und Stabilität der Phasenbeziehungen zwischen der Plattformschwin-
gung und den Reaktionen des GA und TA untersucht. Die Berechnung der frequenz- und
phasenklassengebundenen Inzidenzen erfolgte, wie in der Individualanalyse, für den Be-
ginn der Muskelaktivität beider Muskeln (GAon, TAon). Im Gegensatz zur Atmung warbei manchen Probanden eine zuverlässige Erfassung des Aktivitätsbeginns aufgrund von
fehlenden, muskulären Reaktionen, insbesondere beim TA, oder aufgrund eines hohen Mus-
keltonus, insbesondere beim GA, nur schwer oder gar nicht möglich. So fanden nicht alle
Daten Eingang in die numerisch-parametrische Auswertung.
Die Erfassung der Kopplungsstärke bestätigte den, durch die graﬁschen Ergebnisse ge-
wonnenen Eindruck von zeitlich antagonistisch organisierten Aktivitäten des GA und TA.
Bei den gesunden Probanden standen für die Berechnung der GAon-Inzidenzen wesentlichmehr Daten zur Verfügung als für TAon, da der GA durch seine Haltefunktion und dieArt der Plattformbewegung deutlich aktiver war als der TA. Im Gegensatz dazu ﬂoß bei
den cerebellären Patienten eine ungefähr gleich große Menge an Informationen von beiden
Muskeln in die Analyse ein.
CTRL1: Für die Auswertung von GAon konnten in der CTRL1-Gruppe die Daten von15 Personen verwendet werden. Prof betrug die Zahl der untersuchten Probanden durch-
schnittlich 12; 3  4; 3 und die Zahl der Aktivierungen 2732; 8  1053; 6. Bei der Analyse
der Häuﬁgkeitsverteilungen von TAon konnten nur die Daten von 10 Probanden genütztwerden, wobei durchschnittlich 6; 8  2; 5 Probanden und 1079; 5  424; 3 Aktivierungen
auf einen Frequenzabschnitt entﬁelen.
Die GA-Aktivierung zeigte in der niedrigsten Frequenzklasse eine Streuung über mehrere
Phasenklassen, die zu einer vergleichsweise niedrigen, maximalen Auftrittswahrscheinlich-
keit (Hﬃ[180;225] = 23; 3%) von GAon führte (Abb. 28, a). Die beobachtete Verteilung vonGAon unterschied sich mit p = 1; 11  10 123 signikant von der angenommenen Gleichver-teilung. Für 92,3% des CTRL1-Kollektivs wurden im niedrigsten Frequenzabschnitt GAon-Häuﬁgkeitsverteilungen berechnet, die das Signiﬁkanzkriterium erfüllten. In f [0; 5; 1; 0]
war der p-Wert bei allen Probanden signiﬁkant. Ausgehend von diesem Frequenzabschnitt
mit Hﬃ[180;225] = 30; 3% nahm die GAon-Inzidenz in den höheren f zu und erreichte einenMaximalwert von Hﬃ[180;225];f [2;5;3;0] = 46; 3%, um dann bis zum höchsten Frequenzab-schnitt auf Hﬃ[225;270] = 21; 8% abzusinken.
Die Häuﬁgkeitsverteilung von TAon zeigte in den langsameren Reizfrequenzabschnitten hö-here Inzidenzen als in den schnelleren. In f [0; 0; 0; 5] betrug H(TAon)ﬃ[0;45] = 26; 9%
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(2-Test: p = 1; 0  10 88). Bei 83,3% der Probanden wurde hier in der Teststatistik das
Signiﬁkanzkriterium erfüllt. In der folgenden Frequenzklasse waren 90% der individuellen
p-Werte signiﬁkant. Die maximale Inzidenz wurde hier inﬃ[90; 135]mitH = 26; 8% beob-
achtet. Inf [1; 0; 1; 5] wurde zum einen mitH = 31; 2% die höchste TAon-Inzidenz im Ge-samtversuch erreicht, zum anderen setzten die Muskelantworten im Mittel etwas später im
Sinuszyklus ein als in den niedrigeren und höheren Frequenzklassen (Hﬃ[180;225] = 20; 6%).In diesem Frequenzabschnitt wurde bei 85,7% der CTRL1-Probanden ein signiﬁkanter
p-Wert berechnet. In den höheren Frequenzklassen nahm die Genauigkeit der zeitlichen
Kopplung zwischen TAon und Plattformbewegung ab. Die maximale Inzidenz sank bis auf18,6% in ﬃ [3; 5; 4; 0] ab. p war hier zwar mit 4; 4  10 20 signiﬁkant, jedoch größer als die
p-Werte der anderen Frequenzabschnitte (geringere Kopplung).
CTRL2 und CBL: Für die Berechnung derGAon-Häuﬁgkeitsverteilung wurden die Da-ten von allen acht CTRL2-Probanden genützt (1206; 5485; 7 Aktivierungen von 7; 12; 9
Versuchspersonen pro f). Bei der Auswertung von TAon konnten nur bei vier Proban-den verwertbare Muskelantworten gefunden werden. (527; 4  270; 6 Aktivierungen von
3; 3 1; 5 Probanden pro f). Bei allen cerebellären Probanden fanden sich sowohl im
GA als auch TA verwertbare Antworten. Pro Frequenzabschnitt wurden durchschnittlich
1194; 9586 GA- und 1133; 1532; 5 TA-Aktivierungen von 6; 32; 9 Patienten ausgewer-
tet. CBL zeigte somit eine deutlich häuﬁgere Aktivierung des TA als die Kontrollgruppe.
Bei den CTRL2-Probanden waren die GAon-Inzidenzen insgesamt niedriger als in CTRL1(Abb. 28, b). Die p-Werte von CTRL2 waren, im Einklang mit der Beobachtung einer gerin-
geren Kopplung von GA-Aktivierung und Plattformbewegung, in allen f größer als in der
CTRL1-Gruppe, aber sie erfüllten trotzdem alle das Signiﬁkanzkriterium von p < 0; 001.
Wie bei CTRL1 zeigte sich in den niedrigen Frequenzabschnitten eine geringere Kopplung,
die mit steigender fstim bis aus maximal Hﬃ[180;225] = 32; 4% in f [1; 5; 2; 0] zunahm.87,5% der Versuchspersonen von CTRL2 zeigten in dieser Reizfrequenzklasse Häuﬁgkeits-
verteilungen von GAon, die sich signiﬁkant von der Gleichverteilung unterschieden. In denhöheren f ließ sich dann wie bei CTRL1 ein Abnahme der Kopplung feststellen, die bis
auf Hﬃ[135;180] = 21; 4% in f [2; 5; 3; 0] abﬁel.
Die TAon-Inzidenzen von CTRL2 waren deutlich geringer und anders verteilt als in CTRL1(Abb. 29, b). Dieser Befund spiegelte sich in allen f an den höheren p-Werten der 2-
Statistik. Besonders in den beiden langsamsten Frequenzklassen ﬁel die gleichmäßige Ver-
teilung von TAon. Die maximale Inzidenz betrug in f [0; 0; 0; 5] Hﬃ[45;90] = 18; 1%),wobei hier nur die Daten von 2 Probanden ausgewertet werden konnten. Die höchste
TAon-Inzidenz wurde mit H = 26; 4% in f [1; 5; 2; 0] bei ﬃ [0; 45] berechnet. Im Ge-gensatz zu den jungen, gesunden Probanden, deren TA-Reaktion im Gruppendurchschnitt
am häuﬁgsten in ﬃ [135; 180] einsetzte, begann bei CTRL2 die am stärksten gekoppelte
TA-Aktivität unmittelbar am Beginn der Aufwärtsbewegung der Plattform. In den Pha-
senklassen [135;180] und [180;225] betrug die Inzidenz von TAon nur 6,3% und 4,7%. Inf [2; 0; 2; 5] lag die höchste Auftrittswahrscheinlichkeit mit H = 21% im Phasenabschnitt
[225;270]. In den schnelleren Reizfrequenzabschnitten wechselte die Lokalisation der maxi-
malen Inzidenz wieder zu Phasenklassen nahe oder unmittelbar vor Beginn des Reizzyklus.
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Abbildung 28: Auftrittswahrscheinlichkeiten des GA-Kontraktionsbeginns auf Gruppenniveau. Der Auf-bau der Abbildung entspricht der Einzelfalldarstellung von Abb. 27.
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Abbildung 29: Auftrittswahrscheinlichkeiten des TA-Kontraktionsbeginns auf Gruppenniveau. Der Auf-bau der Abbildung entspricht der Einzelfalldarstellung von Abb. 27.
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Die Häuﬁgkeitsverteilungen von TAon zeigten eine Variabilität bezüglich der Lokalisation,die bei CTRL1 so nicht beobachtet worden war.
Bei den CBL-Probanden ﬁel in der GAon Häuﬁgkeitsverteilung von Abbildung 28, cder im Vergleich zu beiden Kontrollgruppen wesentlich geringere Kopplungsgrad zwischen
Muskelaktivierung und Plattformbewegung auf. Im 2-Test waren die p-Werte in allen f
wesentlich höher als bei CTRL2 und CTRL1. In f [2; 0; 2; 5], bei ﬃ [225; 270] wurde
mit H = 19; 3% die höchste GAon-Inzidenz des Gesamtversuchs gemessen (p = 2; 8 10 17). Die Diﬀerenz zwischen den Phasenabschnitten mit der höchsten und der niedrigsten
Auftrittswahrscheinlichkeit betrug hier 10,8%; ein im Vergleich zu CTRL2 (24,9%) deutlich
niedrigerer Wert. In f [0; 0; 0; 5] und f [0; 5; 1; 0] fanden sich nur bei 37,5% und 57,1%
der Patienten signﬁkante p-Werte. Beif [2; 5; 3; 0] zeigten sich höhere GAon-Inzidenzen inden Phasenabschnitten [0;45] und [45;90] (Hﬃ[0;45] = 15; 0% und Hﬃ[45;90] = 19; 1%). Einähnliches Phänomen wurde in den Einzelfalldarstellungen von Abschnitt 3.4.2 beschrieben:
Höhere Stimulationsfrequenzen führten bei den cerebellären Patienten zu phasischen GA-
Aktivierungen.
Die Ergebnisse aus der TAon-Analyse von CBL (Abb. 29, c) unterschieden sich nicht soeindrücklich von den der gesunden Probanden. Über alle f ließ sich in den Phasenab-
schnitten von [0;45] bis [135;180] sogar eine stabilere Häufung von TAon als bei CTRL2 be-obachten. Bei f [1; 5; 2; 0] wurde eine maximale Inzidenz von Hﬃ[45;90] = 30; 2% erreicht.Bei 75% Patienten lieferte die Teststatistik in diesem Reizfrequenzabschnitt signiﬁkante p-
Werte. In den schnelleren Frequenzklassen verteilte sich die Inzidenz gleichmäßiger auf die
erste Hälfte des Sinuszyklus. In f [2; 5; 3; 0] und f [3; 0; 3; 5] verschob sich der Kontrak-
tionsbeginn des TA im Gruppendurchschnitt immer mehr an den unmittelbaren Beginn
der Aufwärtsbewegung der Plattform. In der höchsten Frequenzklasse tauchten hier auch
vermehrt Aktivierungen in ﬃ [270; 315] (H = 12; 4%)und ﬃ [315; 360] (H = 19; 3%) auf.
Die parametrischen Gruppenergebnisse der EMG-Auswertung zeigten, dass bei den cerebel-
lären Patienten innerhalb des gesamten untersuchten Frequenzspektrums die Koordination
der GA-Aktivität mit der erwarteten Plattformschwingung deutlich beeinträchtigt war.
Dagegen unterschied sich das, bei den Patienten beobachtete Kopplungsverhalten des TA
kaum von dem der gesunden Probanden. Ferner konnte in der CBL-Gruppe keine Korrela-
tion zwischen der Schwere der klinischen Symptomatik (Ataxia-Scores in Tab. 3) und der




Die vorliegende Arbeit setzte sich zum Ziel, die Wirkung erwarteter und unerwarteter Stö-
rungen des Körpergleichgewichts auf den Atemrhythmus des Menschen im Zusammenspiel
mit den Reaktionen der Standmotorik zu untersuchen. Die meisten bisherigen Studien in
diesem Forschungsgebiet untersuchten die Adaptation von Atmung und willkürmotori-
schen Bewegungen. Ziel dieser Arbeit war es dagegen, das Verhalten der Atmung bei
unwillkürlichen Reaktionen der Standmotorik zu untersuchen. Zu diesem Zweck wurde auf
eine Technik zurückgegriﬀen, die durch Nashner (1976) eingeführt wurde, um posturale
Reaktionen zu untersuchen, die durch Auslenkungen des Körperschwerpunkts mittels einer
dynamischen Plattform hervorgerufen werden. In frühen Arbeiten vermutete Nashner, dass
die Anpassungsfähigkeit und Modulierbarkeit posturaler Reaktionen auf plastischen, nicht-
assoziativen Adaptationsprozessen beruhte (Horak and Nashner, 1986). Die Methode der
Posturographie wurde bereits in zahlreichen klinischen Studien eingesetzt, um die vielfäl-
tigen Veränderungen der posturalen Reaktionen von Patienten mit Kleinhirnschädigungen
bei nicht-assoziativen und assoziativen Paradigmata zu erforschen (Kolb et al., 2002; 2000;
Timmann et al., 2000; 1998a;b).
Bei der Entwicklung der beiden Paradigmata Perturbation und Koordination wurden Ver-
suchsansätze aufgegriﬀen und erweitert, die von Raßler et al. (2000; 1996; 1990) sowie
Ebert et al. (2000) verwendet worden waren, um die zeitliche Adaptation der Atmung bei
verschiedenen Formen von motorischen Aufgaben der oberen und unteren Extremität zu
studieren. Diese Arbeiten standen wiederum in einer längeren Tradition wissenschaftli-
cher Studien, die sich mit unterschiedlichen Formen der Koordination von Atmung und
physiologischen Abläufen beschäftigten. Hierzu gehörten zum Beispiel Arbeiten über die
Koordination von Atem- und Laufrhythmen des Menschen (Bramble and Carrier, 1983;
McDermott et al., 2003), von Atmung und Puls (Hildebrandt and Daumann, 1965), von
Atmung und Armbewegungen unter Belastung (Jasinkas et al., 1980) und über die zeitli-
chen Beziehungen zwischen Atemrhythmus und Ruderbewegungen (Mahler et al., 1991),
sowie Fahrradfahren (Kohl et al., 1981) und einfachen Fingerbewegungen (Wilke et al.,
1975). Viele der Autoren, die sich mit diesem Thema auseinandersetzten, griﬀen wiederum
auf die Arbeiten von von Holst zurück, der Anfang der 30er Jahre des vergangenen Jahr-
hunderts Koordination motorischer Vorgänge bei verschiedenen Spezies beschrieben und
auf neuronale, im Rückenmark lokalisierte Prozesse zurückgeführt hatte (Abschnitt 1.2.2,
Holst, 1939).
Bisher existieren in der Literatur nur wenige Studien, die die Koordination der Atmung mit
anderen motorischen Prozessen bei Patienten mit Kleinhirnläsionen untersuchten (Ebert
et al., 1995). Meines Wissens gibt es bisher keine Arbeit über die Rolle des Cerebellums bei
der Adaptation der Atmung an verschiedene Formen posturaler Reize. Das Ziel dieser Stu-
die war es daher, zunächst an einer Gruppe gesunder Probanden die funktionellen Zusam-
menhänge zwischen Atmung und Standmotorik bei unerwarteten und erwarteten Störungen
des Körpergleichgewichts zu charakterisieren. Anschließend sollte anhand von cerebellären
Patienten und entsprechenden Kontrollpersonen die Frage geklärt werden, ob und wie eine
gestörte Kleinhirnfunktion die beschriebenen Adaptationsvorgänge beeinträchtigt.
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4.1 Atmung und posturale Motorik bei unerwarteten Störungen
Bei den qualitativen Ergebnissen des Versuchsparadigmas Perturbation konnten in den
Gruppen der gesunden Probanden, CTRL1 und CTRL2, zwei Merkmale diﬀerenziert wer-
den, die die Adaptation der Atmung auf eine unerwartete, plattforminduzierte Störung
in unterschiedlicher Weise bestimmten. Die parametrische Ergebnisse zeigten, dass diese
Phänomene die Inspirations- und Exspirationsphasen jeweils unterschiedlich stark betra-
fen, und dass ihr Auftreten vom Zeitpunkt der Störung innerhalb des Atemzyklus abhing.
Die Verkürzung, bzw. Verlängerung von Atemintervallen wurde als respiratorischeModu-
lation bezeichnet und zeigte sich besonders deutlich in der Adaptation der Exspirations-
phasen. Kam es nach der motorischen Störung zu einer Zu- oder Abnahme der Stabilität
der Atmung, so waren vornehmlich die Inspirationsintervalle hiervon betroﬀen.
Im interindividuellen Vergleich konnten sowohl unterschiedlich starke Ausprägungen bei-
der Phänomene, als auch verschiedene Kombinationen dieser Merkmale beobachtet wer-
den (siehe Einzelfalldarstellungen in Abschnitt 3.2), wodurch eine breites Spektrum von
respiratorischen Adaptationsstrategien beschrieben werden konnte. So war eine sinnvolle
Zuordnung der Probanden zu bestimmten Subgruppen oder Strategien erschwert. Aus die-
sem Grund werden die Ergebnisse bezüglich Modulation und Stabilität der Atmung im
folgenden getrennt diskutiert.
4.1.1 Kurzzeitige Modulation des Atemrhythmus als plastischer Prozeß
Bei den jungen, gesunden Probanden von CTRL1 wurde beobachtet, dass in Abhängigkeit
vom Zeitpunkt der unerwarteten Stimulation im Atemzyklus unterschiedliche Verände-
rungen sowohl in der mittleren Dauer des unmittelbar betroﬀenen, als auch der späteren
Atemzügen auftraten.
Wurde die Störung innerhalb der Inspiration appliziert, so kam es bei den meisten Ver-
suchspersonen zu einer deutlichen Verkürzung der Exspiration desselben Atemzyklus um
durchschnittlich 1030% des vorangehenden Intervalls. Der modulatorische Eﬀekt war am
stärksten, wenn die Plattformkippung direkt vor dem Phasenübergang von Inspiration zur
Exspiration auftratt und schwächte sich bei Stimulationen im frühen und mittleren An-
teil der Exspiration zunehmend ab. Auch die direkt betroﬀene Inspirationsphase reagierte
auf die Perturbation, wobei sich bei CTRL1 die verkürzenden und verlängerenden Eﬀekte
im interindividuellen Vergleich gegenseitig ausglichen. Bei CTRL2 zeigte sich hingegen im
Gruppendurchschnitt eine signiﬁkante Verkürzung der inspiratorischen Intervalldauer um
ca. 20%.
Diese Befunde stehen im Einklang mit früheren Arbeiten von Raßler et al., in denen bei
unterschiedlichen Stimulationsformen wie visuell geführten Fingerfolgebewegungen (Raß-
ler et al., 1996) und Fingerausgleichsbewegungen bei unerwarteten Perturbationen (Raßler
et al., 2000) ähnliche respiratorische Adaptationsphänomene beschrieben wurden. Auch
dort wurde durch eine motorische Aktivierung innerhalb der Inspiration eine Beschleu-
nigung des betroﬀenen Atemzyklus durch Verkürzung sowohl der Inspiration als auch der
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Exspiration induziert. Die vorliegende Arbeit bestätigte die determinierende Bedeutung der
Inspiration für die Gesamtdauer des Atemzyklus. In Übereinstimmung mit den erwähnten
Studien von Raßler et al. konnte gezeigt werden, dass die zeitliche Modulation der unmit-
telbar betroﬀenen, sowie der nachfolgenden Atemphasen bei Stimulationen innerhalb der
Exspiration im Gruppendurchschnitt deutlich geringer ausgeprägt war als innerhalb der
Inspiration. Allerdings stellte sich bei einer genauen, interindividuellen Analyse heraus, dass
signiﬁkante, aber entgegengesetzte, modulatorische Eﬀekte auftraten: Im Gruppendurch-
schnitt glichen sich diese aus, da sie bei manchen Probanden in einer Verlängerung, bei
anderen hingegen in einer Verkürzung der nachfolgenden Inspirationsphase bestanden.
Aufgrund dieser Beobachtung wäre hinsichtlich einer weitergehenden Untersuchung der
Modulation eine Festlegung von Subgruppen innerhalb der Probandenkollektive sinnvoll.
Dies wurde aber aufgrund der oben genannten Gründe sowie der kleinen Fallzahlen der
vorliegenden Studie nicht durchgeführt.
Sowohl bei CTRL1 als auch CTRL2 wurde eine Persistenz des modulatorischen Eﬀektes
im zweiten und dritten Atemzyklus nach der Störung beobachtet. Im Gegensatz zu der in
Raßler et al. (1996) und Raßler et al. (2000) beschriebenen, leichten, kompensatorischen
Verlängerung von T (E)2 konnte in dieser Studie bei einer Mehrzahl der Probanden (87,5%)eine weiterbestehende Verkürzung von T (E)2 und T (E)3 in allerdings deutlich abnehmen-der Stärke festgestellt werden. Dieser Befund deckt sich mit den Arbeiten von Benchetrit
and Bertrand (1975). Die Autoren hatten beschrieben, dass die Dauer von Inspirations-
und Exspirationsintervallen konsekutiver Atemzyklen von der Dauer der Vorgängerinter-
valle abhängig ist. Dabei sei die Dauer der Exspiration stärker von der Dauer der Inspirati-
on desselben Atemzyklus abhängig, als die Inspirationsdauer des nächsten Atemzyklus von
der Exspirationsdauer des vorangehenden Atemzugs. Ferner beobachteten sie, dass zeitliche
Veränderungen, die in einem Atemzyklus auftraten, über mehrere Atemzüge hinweg anhal-
ten konnten. Sie postulierten hierfür einen kurzzeitigen, plastischen Prozess, durch den die
Tätigkeit des respiratorischen Rhythmusgenerators über mehrere Zyklen beeinﬂußt wird.
4.1.2 Synchronizität des Atemrhythmus als plastischer Prozeß
Neben den beschriebenen, modulatorischen Eﬀekten konnte in der vorliegenden Arbeit ein
Einﬂuß der plattforminduzierten Störung auf die Stabilität der nachfolgenden Ateminter-
valle beschrieben werden, der ebenfalls vom Stimulationszeitpunkt innerhalb des Atemzy-
klus abhängig war. Anders jedoch als bei der Modulation, die bereits bei T (I)2 und T (E)2an Stärke verlor, wurden bezüglich der Stabilität des Atemrhythmus sowohl längere, im
Beobachtungszeitraum gleichbleibende, als auch kürzere, auf den unmittelbaren Zeitraum
nach der Perturbation beschränkte Änderungen nachgewiesen.
Wurde die Plattformkippung in der mittleren und späten Exspirationsphase (Perturbati-
onsklassen 7 bis 9) appliziert, so kam es bei ungefähr der Hälfte aller CTRL1- und bei
30% der CTRL2-Probanden zu einer signiﬁkanten Variabilität in der Dauer der nachfol-
genden Inspirationsphase. Dieser Eﬀekt blieb im Beobachtungszeitraum von drei Atem-
zyklen konstant. Bei Perturbationen im Zeitbereich des Phasenübergangs von Inspiration
zu Exspiration war die Variabilität der nachfolgenden Inspirations- und auch Exspirati-
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onsphasen gegenüber den entsprechenden Ruheintervallen kaum verändert. Dieser Befund
ähnelte den Studienergebnissen von Raßler et al. (1990) und Raßler and Kohl (1996), die
eine Stabilisierung der Atmung durch diskontinuierliche motorische Reize im Bereich der
respiratorischen Phasenübergänge beschrieben hatten. Ebert und Raßler bezeichneten die-
sen synchronisierenden Eﬀekt als zeitliche Koinzidenz der Phasenübergänge von Atmung
und motorischer Aktivität und stellten ihm den Begriﬀ der respiratorischen Vulnerabili-
tät gegenüber, die von den Autoren, wie in der vorliegenden Arbeit, besonders bei mittel-
bis spät-exspiratorischen Störungen beobachtet worden war. Sie betrachteten dabei die
Koinzidenz bei unerwarteten, diskontinuierlichen Reizformen als Spezialfall der Kopplung
von Atmung und anderen motorischen Prozessen bei kontinuierlichen, rhythmischen Bewe-
gungen und vermuteten einen aktiven, plastischen Prozess als Ursache der beobachteten
Veränderungen.
Das erste, von der Plattformkippung betroﬀene Exspirationsintervall T (E)1 zeigte dagegenin den entsprechenden Perturbationsklassen 7 bis 9 keine solche Vulnerabilität gegenüber
motorischen Störungen, wie sie für T (I)1 festgestellt worden war. Über den Gesamtversuchbetrachtet, wurde bei 68,75% der Versuchspersonen von CTRL1 und 50% von CTRL2 sogar
eine Stabilisierung dieses Exspirationsintervalls beobachtet. Bei der zweiten Exspirations-
phase T (E)2 nach der Störung war der synchronizitätsändernde Eﬀekt der Perturbationsogar stärker ausgeprägt als in T (E)1: Die Variabilität von T (E)2 und T (E)3 war gegenüberT (E)u deutlich erhöht. Bei der Untersuchung der Exspiration konnte also eine kurzzeitigestabilisierende, sowie eine längere destabilisierende Adaptation unterschieden werden.
Wie in den Einzelfalldarstellungen von Abschnitt 3.2 und der Gruppenauswertung von
Abschnitt 3.3 gezeigt, war die durch unerwartete, posturale Störungen induzierte Modu-
lation von Atemphasen bei manchen Versuchspersonen mit einer Zunahme, bei anderen
wiederum mit einer Abnahme der respiratorischen Variabilität verbunden. Als mögliche
Ursache für diese interindividuell unterschiedlichen Kombinationen von Merkmalsausprä-
gungen wurden zwei funktionell voneinander unabhängige, plastische Prozesse vermutet,
die die Modulation und Synchronizität der Atmung je nach Art der Atemphase und nach
Zeitpunkt der Stimulation innerhalb des Atemzyklus steuerten und anpassten.
4.1.3 Latenzen der TA-Reﬂexantworten
Bei der Auswertung der EMG-Daten wurde in allen Versuchsgruppen eine Abnahme der
TA-Reﬂexamplitude mit zunehmender Dauer des Experiments festgestellt. Bei CTRL1 lag
die mittlere EMG-Latenz bei 131  19; 7 ms, bei CTRL2 wurde eine durchschnittliche
Antwortlatenz von 131; 7  22; 3 berechnet. Beide Werte passten gut zu den Ergebnissen
der eigenen (Kolb et al., 2002; 2004) und anderer Arbeitsgruppen (Diener et al., 1991;
Nashner, 1976). So berichtete Nashner (1976) von 120 ms. Diener et al. (1991) beschrieben
für verschiedene proximale und distale Muskelgruppen ein Spektrum von 94 bis 145 ms.
Die cerebellären Patienten unterschieden sich von den gesunden Kontrollprobanden der
CTRL2-Gruppe in einer um durchschnittlich 16 ms längeren, muskulären Antwortlatenz.
Auch die Anstiegszeit war bei der Patientengruppe mit 15 ms länger als bei CTRL2. Der
Abfall der Reﬂexamplituden der kranken Versuchspersonen unterschied sich dagegen nicht
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von dem der gesunden Probanden (Kolb et al., 2004).
4.1.4 Atemphasenunabhängigkeit der posturalen Reaktionen
Mehrere elektrophysiologischen Studien von Viala und Pérségol an Rückenmarkspräparaten
neugeborener Ratten (Überblick in: Viala, 1997) hatten gezeigt, dass zwischen den Akti-
vitäten respiratorischer und lokomotorischer Zentren des Rückenmarks und Hirnstamms
reziproke Beziehungen im Sinne einer zeitlichen Kopplung herstellbar sind. Aufbauend auf
diesen Erkenntnissen hatten Ebert und Raßler in ihren Arbeiten (Ebert et al., 2000; Raßler
et al., 1996; Raßler and Kohl, 1996; Raßler et al., 1990) den Einﬂuß der Atmung auf vi-
suell geleitete Fingerbewegungen, sowie rhythmische Bewegungen der unteren Extremität
untersucht und dabei festgestellt, dass die Atmung, sowohl den zeitlichen Ablauf als auch
die Genauigkeit der sensomotorischen Steuerung beeinﬂußt. An den Phasenübergängen von
Inspiration zu Exspiration fanden sie langsamere und ungenauere Fingerfolgebewegungen,
als in den mittleren Phasenabschnitten (Raßler et al., 1996). In einer neueren Studie un-
tersuchten Raßler et al. (2000) den Einﬂuss verschiedener Arten posturaler Stimuli auf die
Interaktion von Atmung und motorischer Reaktion. Vor dem Hintergrund von Hinweisen,
dass unterschiedliche Intensitäten und Arten motorischer Reize auch unterschiedliche spi-
nale und kortikale Regulationsmechanismen aktivieren (siehe Bradl et al., 1994), wurden
in den Fingergrundgelenken der rechten Hand kurze (20 ms) oder oder längere (1,8 s)
Drehmomente in vier Phasen des Atemzyklus (Beginn der Inspiration (0I), 40% der In-
spiration (40I), Beginn der Exspiration (0E) und 40% der Exspiration (40E)) appliziert.
Dabei konnten signiﬁkante, atemphasenabhängige, posturale Reaktionen nur bei der län-
geren Stimulationsform nachgewiesen werden.
Die in dieser Studie verwendete Dauer der unerwarteten Plattformkippung ähnelte mit 200
ms eher dem kurzen, impulsartigen Reiztyp von Raßler et al. (2000). Wie dort konnte in der
vorliegenden Arbeit aus den Ergebnissen der EMG- und CVP-Auswertung (siehe Abschnitt
3.3.2) kein signiﬁkanter Einﬂuss der Atmung auf die posturalen, standmotorischen Reak-
tionen abgeleitet werden. Als mögliche Ursache dieses Befundes wird das Konzept einer
funktionellen Hierarchisierung der neuronalen Prozesse angenommen, das den posturalen
Reaktionen zur Aufrechterhaltung des Körpergleichgewichts eine höhere Priorität gegen-
über der kontinuierlichen Atemtätigkeit einräumt. Bereits von Holst (Holst, 1939) hatte bei
seiner Erläuterung des Magneteﬀekts (siehe Abschnitt 1.2.2) festgestellt, dass die anziehen-
de Wirkung eines motorischen Rhythmus auf einen anderen Rhythmus abnimmt, sobald die
Wichtigkeit oder Priorität des zweiten gegenüber dem ersten zunimmt. In unserem Falle
würde sich also die niedrigere Priorität der Atmung gegenüber den posturalen Reaktionen
in einer stärkeren Modulations- und Anpassungsfähigkeit derselben ausdrücken.
4.2 Atmung und posturale Motorik bei erwarteten Störungen
Die bisherigen Studien, die die zeitlichen Beziehungen zwischen Atemmotorik und anderen
periodischen, motorischen Aktivitäten untersuchten, weisen eine große methodische Vielfalt
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bei der Deﬁnition und quantitativen Erfassung von Koordination auf.
Als Beispiel für eine eher globale Beurteilung von Koordination kann die Studie von Bram-
ble and Carrier (1983) dienen. Dort wurde die Koordination von Atmung und Laufbewe-
gungen bei Säugetieren auf das Verhältnis der durchschnittlichen Zahl von Atemzügen zur
mittleren Anzahl von Laufschritten pro Minute, über 45 bis 60 Schritte, reduziert.
Kohl et al. (1981) verwendeten bei ihrer Untersuchung der zeitlichen Beziehung von Atmung
und zyklischen Tretbewegungen ein Kriterium, mit dem sie koordinierte von unkoordinier-
ten Zeitabschnitten unterschieden. Demnach lag Koordination dann vor, wenn zwischen
Atem- zu Tretzyklen ganzzahlige Verhältnisse auftraten, welche sich über eine Dauer von
mindestens 6 Atemzyklen nicht um mehr als 0,1° pro Atemzyklus änderten.
Ebert et al. (2000) untersuchten die Interaktion von Atmung und Unterarmfolgebewegun-
gen bei sinusförmigen Reizfrequenzen auch auf der Grundlage einer kriteriumsgestützten
Deﬁnition von Koordination. Sie berechneten die Phasenintervalle (PI) zwischen deﬁ-
nierten Beobachtungsereignissen der Atem- und Bewegungszyklen und bildeten hieraus
Phasenintervalldiﬀerenzen. Koordination zwischen beiden Signalen wurde dann detektiert,
wenn in einem Zeitabschnitt von drei konsekutiven PI deren Diﬀerenzen 25% (weiches
Kriterium) oder 10% (hartes Kriterium) der mittleren Dauer der Bewegungsperioden
nicht überschritten. Die Koordinationsstärke wurde dann als Newton'sche Wahrscheinlich-
keit aus der Anzahl der koordinierten Zeitabschnitte durch die Anzahl aller Zeitabschnitte
bei einer gegebenen Frequenz berechnet. War die Bewegungsperiode kürzer oder länger als
die Atmungsperiode, entstanden, bezogen auf die Atmung als Referenzsignal, im ersten
Fall 1:n- und im zweiten Fall n:1-Koordinationsmuster. In solchen Fällen wurden die Pha-
senintervalldiﬀerenzen der jeweils n-ten PI berechnet und anschließend anhand des oben
genannten Kriteriums geprüft. Ähnlich wie Kohl et al. waren die Autoren anhand der
empirisch festgelegten Koordinationskriterien in der Lage, Zeitabschnitte mit absoluter
Koordination von Abschnitten mit relativer Koordination (Phasendrift) oder fehlender
Koordination voneinander zu unterscheiden.
Die von Ebert und Raßler entwickelte Methode wurde zunächst für die parametrische Er-
fassung von Koordination übernommen und an die eigenen Versuchsbedingungen angepaßt.
Ein Vorteil der Methode von Ebert und Raßler bestand in der Möglichkeit, Zeitabschnitte
mit absoluter Koordination, von Abschnitten mit relativer oder fehlender Koordination
zu unterscheiden. Hierdurch konnten die Autoren eine über die globale Beurteilung von
Koordination hinausgehende Untersuchung durchführen, welche die Stärke der Koordina-
tion, sowie die Art der Koordinationsverhältnisse in bestimmten Zeitabschnitten zu der
jeweiligen Stimulationsfrequenz in Beziehung setze.
Im Verlauf der Auswertung ließen sich jedoch einige Nachteile feststellen. Zum einen konn-
te auch bei diesem Verfahren die Koordinationsstärke der Signale nur bei ganzzahligen
Verhältnissen von Atem- und Bewegungszyklen bestimmt werden. Da die Berechnung der
Phasenintervalle stets auf einem Referenzzyklus beruhte, wurde Koordination auf der
Grundlage eines 1:n-Verhältnisses bezüglich des Referenzzyklus deﬁniert. Durch diese Her-
angehensweise konnten beispielsweise 3:2-, 3:4- oder 2:5-Koordinationsmuster in der Aus-
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wertung nicht erfaßt werden. Ein weiterer, methodischer Nachteil ergab sich aus der Ver-
wendung von Kriterien bei der Detektion koordinierter Zeitabschnitte. Zum einen erschien
die Festlegung auf ein 25%- und ein 10%-Kriterium willkürlich, auch wenn die Autoren die-
se Schwellenwerte empirisch mit guter und schlechter Koordination assoziieren konnten
(siehe hierzu Ebert et al., 2000). Der wichtigste Nachteil war jedoch, dass es durch diese
kriteriumsgestütze Erfassung von Koordination nicht möglich war, antizipatorische Koor-
dinationsstragien zu erkennen: Wurde zum Beispiel die Ausgangsposition der Plattform als
Referenzzeitpunkt bei der Berechnung der respiratorischen Phasenintervalle deﬁniert, so
bestand in der qualitativen Betrachtung das antizipatorische Verhalten der Atmung darin,
dass die Inspiration immer wieder unmittelbar vor dem Erreichen dieser Ausgangsposition
einsetzte. Die Anwendung der Methode führte bei konsekutiven Phasenintervallen oft im
Wechsel zu großen (zwischen 315° und 360°) und kleinen (<45°) PI-Werten. Die hieraus
berechneten Phasenintervalldiﬀerenzen lagen somit deutlich oberhalb des weichen und har-
ten Kriteriums und wurden dadurch als nicht koordiniert eingestuft, obwohl eigentlich
eine sehr starke Koordination zwischen den gemessenen Signalen bestand.
Auf der Grundlage der für diese Studie gewählten Fragestellung wurde nicht das Auf-
treten bestimmter Koordinationsverhältnisse sondern die Koordinationsstärke (Kopplung)
zwischen der sinusförmigen Plattformschwingung, der Atmung und den posturalen Reak-
tionen untersucht (siehe Abschnitt 2.5.2.1). Für die Auswertung wurde eine statistische
Methode benützt, die das Ausmaß der Kopplung in Abhängigkeit von der Stimulationsfre-
quenz ohne ein willkürlich gewähltes Kriterium in Form von Auftrittswahrscheinlichkeiten
klassierter Phasenbeziehungen zwischen den deﬁnierten Ereignissen der gemessenen Signa-
le erfaßte. Dieses Verfahren ermöglichte es, die Häuﬁgkeit der absoluten Koordination
zweier rhythmischer Prozesse zu quantiﬁzieren; jene Zeitabschnitte, in denen es zu einem
Phasendrift zwischen den untersuchten Signalen kam (relative Koordination), konnten da-
gegen nicht von den Abschnitten ohne Koordination unterschieden werden. Mit Hilfe des
2-Test wurde geprüft, ob sich die Inzidenzen der Beobachtungsereignisse signiﬁkant von
der angenommenen Gleichverteilung der Ereignisse unterschieden, wobei die hierbei be-
rechneten p-Werte als Maß für die Stärke der Kopplung benützt wurden. Das Verfahren
ähnelte einer früheren Methode, die von Raßler et al. (1996); Raßler and Kohl (1996) zur
Analyse der Koordination von Atmung und Gehrhythmen bei Menschen verwendet wor-
den war, wobei dort allerdings die Kopplungsstärke anhand eines willkürlichen Kriteriums
erfaßt wurde.
Ein weiterer Vorteil bestand in der Fähigkeit der vorgestellten Methode, antizipatorische
Reaktionen der Versuchsperson erfassen zu können. Bei niedrigen Stimulationsfrequenzen
sank die Sensitivität des Verfahrens, da sich die Ereignisse je nach 1:n-Koordinationsmuster
von Reiz und Reaktion auf mehrere Phasenabschnitte verteilten und sich somit eine nied-
rigere Kopplungsstärke ergab. Eine mögliche Lösung dieses Problems würde sich in einer
getrennten Berechnung der Inzidenzverteilung für jedes n-te Beobachtungsereignis im Re-
ferenzzyklus anbieten. Dies wurde aber in der vorliegenden Arbeit nicht mehr umgesetzt,
da anhand der graﬁschen Auswertung im niedrigen Frequenzbereich stets eine sehr gerin-
ge Kopplungsstärke beobachtet wurde, sodass der Fehler als vernachlässigbar angesehen
werden konnte.
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4.2.1 Koordination von Atmung und sinusförmiger Stimulation
Bei der Untersuchung der Kopplung zwischen Atemrhythmus und sinusförmiger Plattform-
bewegung wurden bei den gesunden Probanden der Versuchsgruppen CTRL1 und CTRL2
deutliche Unterschiede in der Kopplungsstärke der gemessenen Reiz- und Reaktionssignale
beobachtet. So fanden sich zwei (25%) Probanden in der Pilotstudie, vier (22,2%) in CTRL1
und drei (37,5%) in CTRL2, die bei bestimmten Frequenzen eine besonders stabile Kopp-
lung von Atmung und Plattformbewegung aufwiesen, wobei bei zwei der CTRL1- und drei
der CTRL2-Probanden, sowie zwei Versuchspersonen aus der Pilotstudie ein weitgehend
stabiles Kopplungsverhalten innerhalb des gesamten Reizspektrums beobachtet wurde. Bei
den übrigen Probanden gab es Fälle, bei denen die Atmung unter Reizung mit den har-
monischen Vielfachen der Atmeruhefrequenz mäßig koppelte, und solche, die fast keine
Kopplung zwischen Atmung und Reizfunktion aufwiesen.
Die parametrischen Ergebnisse bestätigten die Beobachtungen der graﬁschen Auswertung.
Bei den Probanden von CTRL1 und CTRL2 wurden bei einer Stimulationsfrequenz, die im
Bereich der Atemruhefrequenz lag, die höchsten Kopplungsraten gemessen. Im Frequenz-
abschnitt f [1; 0; 1; 5] wurden maximal 22,3% aller Inspirationsereignisse von CTRL1 im
Phasenabschnitt ﬃ [0; 45] registriert. Der entsprechende Wert von CTRL2 lag mit 24,8%
im gleichen Phasenabschnitt, aber im nächst höheren Frequenzabschnitt f [1; 5; 2; 0].
Die Signiﬁkanzprüfung der, mittels 2-Statistik berechneten p-Werte erbrachte, dass die
Atemtätigkeit von 58,8% der CTRL1- und 62,5% der CTRL2-Probanden innerhalb ei-
nes Plattformfrequenzbereichs, der in der Nähe der Atemruhefrequenz lag, ein stabiles
Kopplungsverhalten im Sinne einer absoluten 1:1-Koordination aufwies. Außerhalb des
Atemruhefrequenzbereichs änderten sich bei jenen Probanden mit starker Kopplung, wie
von Ebert et al. (2000) beschrieben, die Koordinationsverhältnisse zwischen Atmung und
Plattformbewegung, sodaß eine lineare Korrelation zwischen Atem- und Plattformfrequenz
nicht mehr gegeben war. Diese Subgruppe von Probanden waren also in der Lage ihre
Atemfrequenz bei wechselnder Plattformfrequenz so anzupassen, dass stabile n:1- und 1:n-
Koordinationsmuster, und somit starke Kopplungen zwischen den Signalen auftraten (siehe
hierzu Abb. 18. Dagegen induzierte eine Erhöhung oder Erniedrigung von fstim in der Sub-gruppe der Versuchspersonen mit geringer Kopplung von Atmung und Plattform eine Zu-
oder Abnahme der Atemfrequenz zwischen 0; 260; 06 und 0; 320; 05 Hz, ohne dass sich
stabile Koordinationsverhältnisse ausbildeten. In diesem Frequenzbereich bestand somit
eine Korrelation zwischen den Frequenzen beider Signale.
In beiden Gruppen sank ober- und unterhalb des Frequenzbands von f#rest (siehe Ebert et al.,2000) der Anteil der Probanden mit signifkantem Kopplungsverhalten: Im langsamsten
Frequenzabschnitt zeigten bei CTRL1 nur noch 6,3% der Probanden eine signiﬁkante,
inspiratorische Kopplung, bei CTRL2 waren dies noch 28,6% der Versuchspersonen. Im
höchsten, in der Gruppenauswertung untersuchten Frequenzabschnitt f [3; 0; 3; 5] wiesen
noch 30% der CTRL1- und 42,9% der CTRL2-Probanden eine signiﬁkante Kopplung von
Atmung und Plattformbewegung auf. Die etwas höheren Werte der CTRL2-Gruppe lagen
am höheren prozentualen Anteil der gut koordinierenden Versuchspersonen (siehe oben).
Im Gegensatz zur Gruppe der jungen Probanden zeigte die Kontrollgruppe im Bereich
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der harmonischen Vielfachen der Atemruhefrequenz eine signiﬁkant stärkere Kopplung (je
42,7% der Versuchspersonen im Bereich der zwei- und dreifachen Atemruhefrequenz). Diese
Ergebnisse decken sich mit den Befunden von Ebert und Raßler, die die Koordination von
Atmung und Geh-, sowie Unterarm- und Fingerfolgebewegungen bei gesunden Probanden
untersucht hatten (siehe oben zitierte Studien). Anhand der Koordinationsstärke und der
Weite der Frequenzbänder, innerhalb derer Koordination stattfand, konnten Ebert und
Mitarbeiter gut (18,2%) und schlecht (81,8%) koordinierende Personen voneinander
unterscheiden (Ebert et al., 2000). Da die Autoren bei ihrer kriteriumsgestützen Analyse die
relative Koordination von Atmung und Unterarmfolgebewegungen mit Hilfe eines weichen
Kriteriums miterfaßten, ﬁelen die prozentualen Anteile koordinierter Atemtätigkeit höher
aus als in der vorliegenden Arbeit, die insensitiv gegenüber einem phase drift war. Bei
einem 1:1-Koordinationsverhältnis von Atmung und Bewegung fanden die Autoren mit
Hilfe des harten Kriteriums 25% koordinierte PIs. Dieser Wert stimmt gut mit den oben
angegebenen, maximalen Inzidenzen des Ereignisses Inspiration überein.
In der vorliegenden Arbeit konnten sowohl bei den Individuen mit starker als auch bei je-
nen mit mäßiger Stabilität der Phasenbeziehungen von Atmung und Sinusfunktion haupt-
sächlich zwei Phasenlagen der Inspiration beobachtet werden. Die gesunden Probanden
atmeten vorzugsweise zu Beginn der Aufwärtsbewegung der Plattform ein, sodass in der
Histogramm-Analyse die Inzidenz des Beobachtungsereignissen in den Phasenabschnitten
ﬃ [0; 45] und ﬃ [45; 90] besonders hoch ausﬁel. Bei allen gesunden Versuchspersonen,
die ein gewisses Maß an absoluter Koordination aufwiesen, konnte neben diesem In-
Phase-Einatmen auch noch ein antiphasisches Kopplungsverhalten festgestellt werden.
Hier begann die Inspiration zeitnah mit der Abwärtsbewegung der Plattform innerhalb
des Phasenabschnitts ﬃ [180; 225]. Der graﬁsche Vergleich der In-Phase- und Anti-Phase-
Kopplungsmuster bei den stark koppelnden Probanden zeigte, dass das erstere deutlich
häuﬁger als das letzere Kopplungsmuster auftrat. Ähnliche Beobachtungen und Befunde
wurden in einer Fülle von Arbeiten aus der Arbeitsgruppe um J. Kelso beschrieben, in
denen sich die Autoren mit verschiedenen Formen der bimanualen, rhythmischen Koordi-
nation und ihren zentralnervösen Korrelaten beschäftigten (Überblick in: Kelso, 1995).
Im Jahre 1985 formulierten Haken, Bunz und Kelso ein nach ihnen benanntes kyberneti-
sches, nicht-lineares Modell (HKB-Modell), mit dem sie die Entstehung, Veränderung und
die Stabilität von Koordinationsmustern zwischen ryhthmischen Handbewegungen anhand
der nicht-linearen Kopplung nicht-linearer Oszillatoren beschrieben (siehe Haken et al.,
1985). Bimanuale Koordination weist analog zu den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit
zwei bevorzugte Muster auf: Synchronisierte und synkopierte Koordination. Der erste Fall
erweist sich als deutlich stabiler als der letztere, denn bei höheren Oszillationsfrequenzen
kommt es zu einem zunehmenden, durch phase drift gekennzeichnet Umkippen vom syn-
kopierten in das synchronisierte Koordinationsmuster. Das ursprünglich auf der Annahme
symmetrischer Oszillatoren entwickelte HKB-Modell wurde in der Folge auf assymmetri-
sche Oszillatoren erweitert, mit denen die komplexen Koordinationsmuster der oberen und
unteren Extremität modeliert wurden. Dieses assymmetrische HKB-Modell wurde erfolg-
reich zur Erklärung der Koordination einer Reihe verschiedener rhythmischer Bewegungen
herangezogen (Überblick in: Kelso, 1995). In jüngster Zeit konnten Temprado et al. (2002)
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zeigen, dass das assymmetrische HKB-Modell in der Lage ist, die beobachteten Koordina-
tionsmuster von Atmung und rhythmischen Armbewegungen abzubilden. Im Lichte dieser
Daten könnte das Auftreten von Kopplung zwischen der Atmung und den gemessenen, po-
sturalen Reaktionen als koordinierte Tätigkeit nicht-linearer Oszillatoren mit unterschiedli-
chen Eigenfrequenzen aufgefaßt werden. Eine Überprüfung dieser Hypothese wurde jedoch
im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht durchgeführt.
4.2.2 Koordination von EMG- und Stimulationssignalen
Die mit Hilfe derselben Methode untersuchten TA- und GA-Reaktionen wiesen im Grup-
pendurchschnitt ein höheres Maß an Kopplung mit der applizierten Plattformbewegung auf
als die Atmung. Dabei zeigte der GA ein antiphasisches Aktivitätsmuster (größte Inziden-
zen zwischen 135° und 270°) während die TA-Aktivität bevorzugt in den Phasenabschnitten
zwischen 45° und 180° einsetzte. Sowohl in CTRL1 als auch CTRL2 zeigte der GA ein hö-
heres Maß an Kopplung als der TA. Die höchsten Inzidenzen des GA-Kontraktionsbeginns
wurden für beide Gruppen der gesunden Probanden innerhalb jener Frequenzabschnitte be-
obachtet, die Plattformfrequenzen vom 1- bis 3-fachen der Atemruhefrequenz beinhalteten.
Dagegen ließ sich bei CTRL1 für den TA-Kontraktionsbeginn im langsamen Frequenzbe-
reich zwischen f [0; 0; 0; 5] und f [1; 0; 1; 5] ein höheres Maß an Kopplung feststellen als
bei den schnellen Reizfrequenzen. Zudem konnte mit wachsender Stimulationsfrequenz eine
Verschiebung des TA-Kontraktionsbeginns in Richtung eines In-Phase-Aktivierungsmusters
beobachtet werden. Die kleinere Kontrollgruppe wies dagegen höhere TA-Kopplungsstärken
im Bereich der schneller Reizfrequenzen auf; die Inzidenzen lagen hier vorzugsweise, aber
nicht durchgängig zwischen 0° und 45°. Die GA- und TA-Aktivierungen zeigten bei der
CTRL2-Gruppe eine niedrigere Kopplungsstärke als die der CTRL1-Gruppe.
Der direkte Vergleich zwischen den Inzidenzen des GA- und TA-Kontraktionsbeginns ist
problematisch, da bei der vorliegenden Stimulationsart die TA-Aktivität starken, interindi-
viduellen Schwankungen unterworfen war, sodass insgesamt im Gruppenmittel wesentlich
weniger TA- als GA-Kontraktionen auftraten. Die wesentlich geringere Aktivierung des TA
erklärt sich dadurch, dass in dem verwendeten Versuchsparadigma die Plattformkippung
bei 0° und nicht bei -5° beginnt, wodurch dem GA und den proximalen Extensoren des
Kniegelenks (M. rectus femoris) die entscheidende Haltefunktion zukommt, während der
TA von der Haltungsregulation vorwiegend als akzessorischer Muskel eingesetzt wird.
Die im Vergleich zur Atmung größere Kopplungsstärke zwischen den EMG-Signalen des TA
und GA sowie der erwarteten Plattformbewegung läßt sich, ähnlich wie in der Perturbation,
auf ihre wichtige, standmotorische Funktion zurückführen, die unter den applizierten, dy-
namischen Reizbedingungen eine Aufrechterhaltung des Körpergleichgewichts garantierte.
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4.3 Das Kleinhirn bei der Adaptation von Atmung und Motorik
4.3.1 Vergleich der Ruheatmung
In den Ruhemessungen zeigten die acht untersuchten cerebellären Patienten eine gegenüber
der Kontrollgruppe deutlich höhere, mittlere Atemfrequenz von 0,34 Hz, die, gemessen am
Variationskoeﬃzient von 0,12, deutlich weniger Schwankungen aufwies, als die der gesunden
Kontrollpersonen und jungen Probanden (CTRL1: 0,23 und CTRL2: 0,22). Dieses Ergebnis
steht im Einklang mit verschiedenen, in Abschnitt 1.3.2.2 beschriebenen Beobachtungen,
die bei elektrischer Stimulation der Kleinhirnrinde von Säugetieren gewonnen wurden (Br-
adley et al., 1990b; Xu et al., 1998). Ähnlich wie bei den Patienten konnten Xu et al. (1998)
bei Ratten mit einer genetisch bedingten Degeneration der Kleinhirnrinde eine Zunahme
der Atemfrequenz beobachten. Auch in der an cerebellären Patienten durchgeführten Studie
von Ebert et al. (1995) wurde eine, den Ergebnissen dieser Arbeit entsprechende, reguläre,
aber beschleunigte Atmung der Patientengruppe festgestellt. Hirano et al. (1993) publizier-
ten einen neurochirurgischen Fallbericht, in dem sie eine Zunahme der Atemfrequenz bei
elektrischen Stimulationen in der Nähe des rostralen Nucleus fastigii (rNF) beschrieben.
In diesem Zusammenhang ist bekannt, dass der rNF einen exzitatorischen Einﬂuß auf das
medulläre, respiratorische Netzwerk ausübt, der durch die inhibierenden Projektionen der
vermalen Kleinhirnrinde auf den rNF reguliert wird (Überblick in: Xu and Frazier, 2002).
Die in der Patientengruppe beobachtete Beschleunigung und Regularisierung der At-
mung könnte möglicherweise in einer Störung dieser Anpassungsfähigkeit begründet sein.
Im Rahmen dieses pathophysiologischen Konzepts hätte die bei den Patienten vorliegende
Atrophie der Kleinhirnrinde eine Disinhibition der exzitatorischen Funktion des rostralen
Nucleus fastigii zur Folge.
4.3.2 Vergleich von Atmung und posturaler Motorik bei unerwarteten Störungen
Die Patientengruppe zeichnete sich in der Versuchsserie zur Adaptation der Atmung bei
unerwarteten plattforminduzierten Störungen insgesamt durch eine geringere regulatori-
sche Reaktion der Atmung aus (Abschnitte 3.2 und 3.3.1). Bei den Patienten war vor allem
die Modulation der inspiratorischen und exspiratorischen Atemintervalldauer weniger stark
ausgeprägt und von kürzerer Dauer als in der gesunden Vergleichsgruppe. Dagegen zeig-
ten sich bei der plattforminduzierten Variabilität der Atemintervalle keine wesentlichen
Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen.
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit müssen vor dem Hintergund der starken interindi-
viduellen Streuung der Merkmalsausprägungen und der geringen Fallzahl beider Gruppen
mit Vorsicht beurteilt werden. Sie können deshalb allenfalls als Hinweise auf eine mögliche
Beteiligung des Kleinhirns bei der Adaptation der Atmung an unerwartete Störungen des
Körpergleichgewichts gewertet werden. Im Lichte der bisherigen, tierexperimentellen Da-
tenlage, scheint es aber durchaus möglich, dass dem Kleinhirn eine Bedeutung bei der Eta-
blierung kurzfristiger plastischer Prozesse innerhalb des respiratorischen CPG zukommt.
So zeigten Bassal and Bianchi (1982), sowie Williams et al. (1989), dass mit Hilfe ei-
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ner elektrischen Stimulation des rostralen Nucleus fastigii die Dauer der Inspirations- und
Exspirationsphase, sowie des gesamten Atemzyklus beeinﬂusst wird. Durch kurze Stimula-
tionen im Bereich von 100 bis 200 ms konnten Lutherer und Mitarbeiter Übergange von der
einen in die andere Atemphase induzieren (Lutherer et al., 1989). Zudem beobachteten die
Autoren nach Reizapplikation kurzfristige respiratorische Reaktionen, die hauptsächlich in
einer Beschleunigung der Atemphasen im betroﬀenen sowie in den nachfolgenden Atem-
zyklen bestanden. Die Autoren schlugen für diese Beobachtungen als Erklärungsmodell
plastische Prozesse auf der Ebene des Kleinhirns und der Medulla oblongata vor.
Anders als die Ergebnisse von Ebert und Raßler et al. (Abschnitt 4.1.4) konnte die vorlie-
gende Arbeit sowohl in der Kontrollgruppe als auch bei den cerebellären Patienten keinen
siginiﬁkanten Nachweis einer Beeinﬂußung der posturalen Reaktionen durch eine atempha-
senabhängige, unerwartete Perturbation des Körpergleichgewichts erbringen (Abschnitte
3.2.2 und 3.3.2). Raßler et al. (2000) hatten in ihrer Studie die atemphasenabhängigen
Eﬀekte von kurzen, impulsartigen (torque impulse) und länger anhaltenden (torque steps)
Fingerbewegungen auf den gleichzeitig registrierten Atemrhythmus, sowie den Einﬂuß der
Atmung auf die Schnelligkeit und Genauigkeit dieser Bewegungen untersucht. Sie fanden,
im Einklang mit den Ergebnissen der eigenen Studie, keine signiﬁkante, respiratorische
Beeinﬂussung von impulsartigen Fingerbewegungen. Dagegen beschrieben sie bei den län-
ger anhaltenden torque steps einen deutlich atemphasenabhängigen Eﬀekt im Sinne einer
höheren Präzision bei spät-exspiratorischen und einer niedrigeren Genauigkeit bei früh-
inspiratorischen Störungen.
Die Gruppenunterschiede der TA-Parameter, die sich bei den cerebellären Patienten in
einer, um ca. 20 ms längeren Latenz und einer, um durchschnittlich 15 ms verlängerten
Anstiegszeit äußerten, reproduzierten frühere Ergebnisse anderer und der eigenen Arbeits-
gruppe (Diener et al., 1991; Kolb et al., 2004). Die mit zunehmender Versuchsdauer zu
beobachtende Amplitudenabnahme der TA-Reaktionen wurde als Ausdruck eines habi-
tuativen Prozesses der posturalen Motorik gedeutet. Hier fanden sich keine Unterschiede
zwischen den gesunden Versuchspersonen und den cerebellären Patienten.
4.3.3 Vergleich von Atmung und posturalen Reaktionen bei erwarteten Störungen
In der Versuchsserie zur Adaptation der Atmung und posturalen Motorik bei erwarteten, si-
nusförmigen Plattformkippungen konnten im Kopplungsverhalten von Atemryhthmus und
Plattformbewegung deutliche Unterschiede zwischen den gesunden Probanden der Kon-
trollgruppe und den cerebellären Patienten festgestellt werden. Wie bereits in Abschnitt
3.5.1 erläutert, wies die Patientengruppe im Mittel über alle applizierten Frequenzen ein
schwächeres, respiratorisches Kopplungsverhalten auf. So zeigten nur 37,5% der cerebellä-
ren Versuchspersonen im Vergleich zu den 67,5% der CTRL2-Probanden bei Reizfrequenzen
im Bereich der Atemruhefrequenz eine signiﬁkante Kopplung zwischen ihrer Atemtätigkeit
und der sinusförmigen Plattformbewegung. In allen übrigen Frequenzklassen war der Si-
gniﬁkanzanteil bei den Patienten ebenfalls deutlich geringer als in der Kontrollgruppe.
Es existiert meines Wissens bisher lediglich eine Studie (Ebert et al., 1995), die die Unter-
Diskussion 100
schiede im Atemverhalten gesunder Probanden und cerebellärer Patienten systematisch un-
tersucht hat: Die Autoren untersuchten 11 Patienten mit vorwiegend degenerativen Klein-
hirnerkrankungen und verglichen sie mit 9 gesunden Probanden. Die Versuchspersonen
saßen vor einem Oszilloskop, auf dem sich ein punktförmiges Signal mit unterschiedlichen
sinusförmigen Frequenzen bewegte. Die Aufgabe bestand darin, durch Trackingbewegun-
gen einen kleinen Punkt möglichst genau innerhalb des Signals zu halten. Über ein Ma-
nipulandum konnten die Probanden die Position des Punktes mit Hilfe von Flexions- und
Extensionsbewegungen im Ellenbogengelenk verändern. Es wurden Sinusfrequenzen auf-
steigend von 0,1 bis 2,0 Zyklen pro Sekunde getestet. Die Frequenzeigenschaften der auf-
gezeichneten Atemsignale wurden anschließend mit Powerspektren und der Methode der
Phasenintervall-Analyse (siehe oben) ausgewertet. Koordination zwischen beiden Signalen
wurde angenommen, wenn sich drei relative Phasen deﬁnierter Ereignisse von Reiz- und
Reaktionssignal kaum unterschieden. In Ruhe war der Atemrhythmus der Patienten intakt
und unterschied sich, bis auf die höhere Atemruhefrequenz (Abschnitt 4.3.1), nicht von
dem der gesunden Personen. Unter Reizbedingungen wurde bei den Patienten der Atem-
rhythmus während der Trackingbewegungen sehr unregelmäßig: Es fanden sich bei einigen
Patienten längere apnoeische Phasen, die oft über mehrere Sekunden anhielten und von
tiefen Inspirationen gefolgt waren. Zudem verkürzte und verlängerte sich häuﬁg die Dauer
der normalen Atemzyklen, sodass die Phasenanalyse eine sehr geringe Koordination für
die Patientgruppe lieferte. Die Atmung der Patienten wirkte insgesamt ataktisch, in Ana-
logie zu anderen Bereichen der Motorik. Die Autoren konnten allerdings keine Korrelation
zwischen dem klinischen Schweregrad und den beobachteten Störungen des Atemrhyth-
mus feststellen und vermuteten als Ursache hierfür eine pathophysiologische Beteiligung
verschiedener Regionen des Kleinhirns. Ebert et al. (1995) konnte zeigen, dass erst die Ko-
ordination verschiedener motorischer Aktivitäten, bei der eine wesentliche Beteiligung des
Kleinhirn angenommen wird, zu einer sichtbaren Störung des Atemrhythmus führt.
Ein derartiges, ataktisches Atemmuster konnte bei keinem der in der vorliegenden Stu-
die untersuchten Patienten nachgewiesen werden. Ein Grund für diese Diskrepanz mag
im Unterschied zwischen der standmotorischen Aktivierung unserer Versuchspersonen und
dem zielmotorischen Paradigma in der Studie von Ebert et al. (1995) liegen. Möglicher-
weise induzieren zielmotorische Handlungen eine stärkere Aktivierung des Kleinhirns, das
entsprechend des von Ebert et al. (2000) vorgeschlagenen, hypothetischen Modells als Kom-
parator zwischen dem respiratorischen central pattern generator und jenen oszillatorischen
Strukturen fungiert, welche die rhythmischen Armbewegungen steuern.
Trotz dieses wichtigen Unterschieds stimmen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit
den früheren Studien von Ebert und Raßler (Raßler et al., 1996; Raßler and Kohl, 1996;
Raßler et al., 1999) insofern überein, dass in der aktuellen Untersuchung gesunde Probanden
mit starker und schwacher respiratorischer Kopplung in einer ähnlichen Verteilung vorlie-
gen. Hier wie dort konnten zwei Verhaltensmuster identiﬁziert werden, denen vermutlich
zwei unterschiedliche plastische Prozesse zugrunde liegen. Im ersten Fall, den schwach
koordinierenden Versuchspersonen, führt die Steigerung der Plattformfrequenz zu einer
Beschleunigung des Atemryhthmus (pacing). Im zweiten Fall, den starken Koordinierern,
wird die lineare Zunahme der Atemfrequenz durch ständig wechselnde Koordinationsmu-
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ster von Atmung und Bewegung gestört. Der Atemgenerator wird in Abhängigkeit von
der Plattformfrequenz beschleunigt oder verlangsamt, um eine stabile Kopplung der mo-
torischen Aktivitäten zu erreichen. Da in der vorliegenden Untersuchung der letztere Fall
bei den cerebellären Patienten in viel geringerem Umfang als bei den gesunden Versuchs-
personen beobachtet werden konnte, spricht dies zumindest für eine wichtige Beteiligung
des Kleinhirns bei der Etablierung, und möglicherweise auch Aufrechterhaltung der respi-
ratorischen Koordination.
Beim Vergleich der EMG-Signale von cerebellären Patienten und gesunden Kontrollperso-
nen (Abschnitte 3.4.2 und 3.5.2) zeigten sich ebenfalls deutliche Unterschiede. Die gesunden
Probanden des Kontrollkollektivs reagierten auf die ryhthmische Auslenkung ihres Kör-
perschwerpunkts vorwiegend mit einem antiphasischen GA-Aktivierungsmuster und einer
In-Phase-Aktivierung des TA. Dagegen wiesen die cerebellären Patienten eine wesentlich
geringere Kopplungsstärke ihrer GA-Aktivierungen auf. Anders als bei den gesunden Pro-
banden, bei denen hauptsächlich die rhythmische GA-Aktivität zu einer Stabilisierung der
Körperschwerpunktsauslenkungen führte und der TA nur eine akzessorische Funktion inne
hatte, zeigte die Patientengruppe eine deutlich stärkere Aktivierung des TA, die von einer,
gegenüber der Kontrollgruppe signiﬁkanteren In-Phase-Kopplung von TA- und Plattform-
signal begleitet war. Die stärkere TA-Aktivierung unterstütze somit in der Patientengruppe
die deﬁziente Funktion des GA.
In den EMG-Daten der cerebellären Patienten ﬁel vor allem bei langsamen Plattform-
frequenzen die Fragmentierung der gemessenen, muskulären Reaktionen auf. Während
sich bei der Muskulatur der gesunden Probanden, eine von der Frequenz der Sinuszyklen
abhängige Kontraktionsdauer beobachten ließ, führte diese Fragmentierung bei den cere-
bellären Patienten zu inadäquat kurzen und daher häuﬁgen Kontraktionen. Auch bei den
gesunden Probanden konnte das Phänomen der Fragmentierung hin und wieder beobach-
tet werden. Allerdings benötigten die gesunden Probanden stets eine wesentlich geringer
Anzahl von kurzen Einzelkontraktionen bis schließlich ausreichend lange Kontraktion zu-
stande kamen. Die Patienten zeigten dem gegenüber, zum einen eine größere Zahl solcher
Einzelkontraktionen und zum anderen eine geringere Anzahl ausreichend langer Aktivie-
rungen. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde das Ausmaß der Fragmentierung nicht
quatitativ erfaßt. In der graﬁschen Auswertung wurde bei den Patienten mit schwereren,
klinischen Symptomen die Fragmentierung häuﬁger als bei jenen mit milden Symptomen
beobachtet. Diese Beobachtung legt eine Korrelation zwischen der klinischen Schwere der
Erkrankung und dem Ausmaß der muskulären Fragmentierung nahe.
Bei einem Patienten war das Phänomen der Fragmentierung bei allen Reizfrequenzen so
stark ausgeprägt, dass die Periodizität der Reizfunktion weder in den Zeit- noch in den Am-
plitudenparametern zu erkennen war. Da die fragmentierten Muskelaktionen vom Detekti-
onsalgorithmus als Einzelkontraktionen behandelt wurden, kam es bei der anschließenden
Quantiﬁzierung der Kopplung zu sehr geringen, muskulären Kopplungsstärken. Um die
Frequenzeigenschaften des Fragmentierungsphänomens genauer zu untersuchen, wurden
aus den EMG-Rohdaten Powerspektren berechnet. Die Analyse dieser Spektren erbachte
Hinweise, dass die Frequenzen der fragmentierten Komponenten von den Reizfrequenzen
abhängige und somit nicht im Rahmen eines cerebellären Tremors erklärt werden können.
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Mit Hilfe der Korrelationsanalyse wurde überprüft ob ein Zusammenhang zwischen respi-
ratorischer und muskulärer Kopplungsstärke exisitiert. Sowohl bei den Gesunden als auch
bei den Patienten konnte keine Korrelation zwischen der Atmung und den beiden Muskeln
der unteren Extremität festgestellt werden. Dies spricht für ein hohes Maß an Unabhängig-
keit der zentralnervösen, ryhthmisch aktiven Strukturen. Ähnlich wie bei der Adaptation
der Atmung an unerwartete, motorische Störungen zeigte sich auch hier eine hierarchische
und parallele Ordnung verschiedener motorischer Funktionen.
4.4 Schlussfolgerungen
In der vorliegenden Studie konnten in beiden Versuchsparadigmata Hinweise auf eine Be-
teiligung des Kleinhirns an der Regulation der Atemmotorik gewonnen werden. Sowohl bei
unerwarteten als auch bei erwarteten, plattforminduzierten Störungen des Körpergleichge-
wichts zeigten die Patienten mit degenerativen Kleinhirnatrophien eine verringerte respi-
ratorische Anpassungsfähigkeit.
Bereits in der Ruhemessung ließen sich deutliche Unterschiede zwischen der Patienten-
und der Kontrollgruppe feststellen, die in einer durchschnittlich schnelleren, sowie stabi-
leren Atmung der Patienten bestanden. In der Perturbation zeigte sich bei den Patienten
eine kürzer dauernde und im Ausmaß reduzierte Modulation der inspiratorischen und ex-
spiratorischen Atemphasen nach der Störung. Bei der Koordination unterschieden sich die
Patienten von den gesunden Versuchspersonen durch eine im Mittel geringere Koordination
von Atmung und Plattformschwingung, sowie eine schwächere Kopplung des Atem- an den
Sinusrhythmus der Plattform. Durch diese verringerte Adaptation der cerebellären Atem-
motorik erschien die Atmung der Patienten gegenüber dem gesunden Atemverhalten starr
und metronomhaft. In diesem Sinne war in der Patientengruppe die Etablierung von sy-
stemübergreifenden Reaktionsmustern, die standmotorische und respiratorische Antwor-
ten in Abhängigkeit von jeweiligen motorischen Kontext miteinander verbinden, deutlich
eingeschränkt.
Wie bei den gesunden Probanden konnte bei den Patienten keine Abhängigkeit der stand-
motorischen Reaktionen von den Bedingungen der Atemmotorik festgestellt werden, obwohl
die aufgezeichneten Sigale von Muskulatur und Körperschwerpunktstrajektor in beiden
Versuchsparadigmata deutliche Störungen ihrer zeitlichen Organisation aufwiesen. Dieser
Befund spricht für eine funktionelle Hierarchisierung der atem- und standmotorischen Re-
aktionen, die der Aufrechterhaltung des Körpergleichgewichts angesichts der zu lösenden,
motorischen Aufgabe eine höhere Priorität als der Atmung beimißt. Somit liefern die Er-
gebnisse der vorliegenden Arbeit weitere Hinweise auf eine Beteiligung des Kleinhirns bei
der Adaptation der Atmung an unterschiedliche Formen posturaler Reaktionen.
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5 Zusammenfassung
Die vorliegende Studie prüfte an gesunden Probanden, ob die Reaktionen der Atmung und
Standmotorik auf erwartete und unerwartete Störungen des Körpergleichgewichts im Sinne
von plastischen Lernprozessen modiﬁzierbar sind. Anhand von Patienten mit degenerati-
ven Kleinhirnatrophien wurde untersucht, ob das Kleinhirn an der Entstehung, Adaptation
und Integration derartiger Reaktionsmustern beteiligt ist. Zu Beginn der Versuche wur-
de die Atmung der Probanden bei ruhigem Stand aufgezeichnet. Gleichzeitig wurden die
standmotorischen Reaktionen der Mm. gastocnemius und tibialis anterior, sowie die Kör-
perschwerpunktskräfte registiert. In der ersten Versuchsanordnung wurden unerwartete,
rampenförmige Plattformkippungen benützt, die innerhalb verschiedener Abschnitte des
Atemzyklus appliziert wurden. Im zweiten Versuchsparadigma wurden dagegen erwartete,
kontinuierlich-sinusförmige Plattformbewegungen unterschiedlicher Frequenz verwendet.
Unerwartete Plattformkippungen führten bei den gesunden Probanden abhängig vom ge-
störten, respiratorischen Phasenabschnitt zu einer Verkürzung der Atemphasen, wobei die
Exspirationsphase stärker als die Inspirationsphase betroﬀen war. An den Phasenübergän-
gen war dieser modulatorische Eﬀekt am ausgeprägtesten. Dagegen war die Variabilität der
Atmung hier deutlich niedriger als bei Perturbationen innerhalb der frühen und mittleren
exspiratorischen Phasenabschnitte. Im Gegensatz zur Atmung ließen sich in den Reaktio-
nen der Muskeln und in dem aus den Kräften ermittelten Schwerpunktstrajektor keine
atemphasenabhängigen Veränderungen feststellen.
Erwartete Störungen des Körpergleichgewichts induzierten bei den gesunden Probanden
eine individuell unterschiedlich starke Kopplung von Atem- und Plattformrhythmus. Diese
Kopplung war bei Plattformfrequenzen im Bereich der Atemruhefrequenz am größten. In
Richtung der unteren und oberen Grenze des untersuchten Frequenzbereichs, die beim Drit-
tel und Dreifachen der Atemruhefrequenz lag, nahm diese Kopplung ab. Die Reaktionen des
M. gastrocnemius waren v.a. bei höheren Frequenzen stärker als die des M. tibialis anterior
an die Plattformbewegung gekoppelt. Wie bei der Atmung ließ sich bei den muskulären
Reaktionen eine Abnahme der Kopplung in den oberen und unteren Frequenzbereichen
feststellen.
In allen Versuchsserien zeigten die Patienten eine im Vergleich zu den gesunden Probanden
reduzierte respiratorische Anpassungsfähigkeit. Bereits in der Ruhemessung wies die Pa-
tientengruppe eine höhere Atemfrequenz bei geringeren respiratorischen Frequenzschwan-
kungen auf. Die unerwarteten, plattforminduzierten Störungen des Körpergleichgewichts
führten bei der Patientengruppe zu einer geringeren und kürzeren Modulation der Atmung.
Bei den erwarteten Störungen unterschieden sich die Patienten durch eine schwächere Kopp-
lung von Atmung und Plattformbewegung. Bei keiner der untersuchten Versuchsgruppen
ließ sich eine Abhängigkeit der standmotorischen Reaktionen von den Bedingungen der
Atemtätigkeit nachweisen.
Die vorliegende Studie zeigte eine durch unerwartete wie erwartete motorische Störungen
ausgelöste, funktionelle Hierarchisierung der atem- und standmotorischen Reaktionen, an
der das Kleinhirn durch Adaptation und Integration der Atemmotorik beteiligt war.
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